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1.1. ¿QUÉ ES EL CRECIMIENTO Y DESARROLLO Y POR QUÉ LO ESTUDIAMOS? 
El crecimiento es el proceso mediante el cual se aumenta la masa de un ser vivo gracias al 
incremento del número (hiperplasia) y el tamaño (hipertrofia) de sus células, así como de su matriz 
intercelular, siendo por tanto un proceso cuantificable Por desarrollo entendemos una progresión 
de cambios, tanto cuantitativos como cualitativos, que llevan de un estado inmaduro o 
indiferenciado a un estado maduro o altamente diferenciado, siendo el proceso por el cual los 
seres vivos logran, de manera progresiva, la adquisición de la capacidad funcional de sus sistemas 
y regulaciones fisiológicas. La maduración se mide por la capacidad funcional, por ejemplo, el 
desarrollo de las habilidades motoras del niño que dan lugar a un estado maduro de locomoción 
bípeda (Carrera et al.,1997; Ulijaszek et al., 1998; Bogin, 1999; Bogin, 2015). 
El crecimiento humano ha sido un importante campo de estudio dentro del área de conocimiento 
de la Antropología Física, y la variación en el crecimiento entre individuos y poblaciones se ha 
estudiado en términos de adaptación ambiental y selección evolutiva (Bogin, 1999). El crecimiento 
y la maduración ocupan un lugar destacado en nuestras perspectivas personales, nuestras 
percepciones públicas, y en nuestro arte y literatura. Además, el estudio del crecimiento y 
desarrollo de los niños, así como su maduración está justificado por la importancia científica, 
práctica y biomédica de sus muchas aplicaciones (Ulijaszek et al., 1998; Himes, 2004). Pero 
aparte de su importancia sanitaria y científica, el estudio del crecimiento es esencial asimismo para 
temas de seguridad, y para varios tipos de industrias, como las de ropa, muebles, coches, etc., 
(Hermanussen, 2013). 
El crecimiento de una persona es el producto de las interacciones entre su biología, la historia 
evolutiva de nuestra especie y el ambiente en el que vive, entendiendo este como el ambiente 
natural, el social y el cultural. Es importante entender cómo el ambiente afecta al crecimiento y 
desarrollo de los individuos, sobre todo desde que hace unos años se empezaron a evidenciar las 
consecuencias que, para la salud futura tienen las alteraciones en el crecimiento y desarrollo en 
las primeras etapas de la vida, área de estudio conocida como “Los orígenes de la salud y la 
enfermedad en el desarrollo”. Entender estos procesos es de suma importancia para prevenir 





1.2. HISTORIA DE LOS ESTUDIOS DE CRECIMIENTO 
El estudio del crecimiento humano ha formado parte de la Antropología Física desde que se fundó 
esta disciplina, pasando a ser abordado, en las últimas décadas, desde una perspectiva biocultural 
(Bogin, 1999; Bogin, 2015). Este enfoque reconoce las interacciones dinámicas entre la biología 
(hormonas, genes, las fases del desarrollo humano), la variabilidad humana y el ambiente natural, 
cultural y social en el que los humanos viven (Dufour, 2006; Bogin, 2015).  
El primer libro sobre crecimiento se escribió en 1729 por Johann Stöller (citado en Tanner, 1998), 
se trataba de un libro teórico, pero exhaustivo y detallado, aunque Stöller confundió el crecimiento 
compensatorio tras una enfermedad con el estirón puberal normal, confusión que persistió hasta 
la época de Quetelet. Posteriormente, cuando Buffon persuadió a su amigo Philip Gueneau de 
Montbeillard para que midiera la estatura de su hijo desde su nacimiento hasta la edad adulta, y 
publicó sus resultados, éstos se convirtieron en el primer estudio longitudinal de crecimiento, 
llevado a cabo entre 1759 y 1777. En él se estableció, por primera vez, la existencia del estirón 
puberal, y de los cambios estacionales en el crecimiento (citado en Tanner, 1998), no siendo hasta 
más adelante, cuando Quetelet, entre 1831 y 1832 (citado en Tanner, 1998), realiza dos estudios 
transversales de crecimiento con niños belgas. Su interés se centraba en la forma de la curva de 
crecimiento, pero en ella no reflejó el estirón puberal, a pesar de que sus estudios empíricos sí 
mostraban su existencia. También estudió el peso al nacer, encontrando un peso medio de 3200 
gr para los niños y 2900 gr para las niñas (Carrera et al.,1997). Además, es conocido por haber 
introducido el índice de masa corporal, que es ampliamente usado hoy en día. En la década de 
1870, Roberts y Galton pudieron contrastar el crecimiento de niños trabajadores frente al de niños 
educados en escuelas privadas, observando como los hijos de trabajadores no manuales eran de 
mayor tamaño que los hijos de trabajadores manuales (Tanner, 1998). Galton demostró la 
heredabilidad de la estatura y de otros caracteres físicos, y su trabajo se usó para apoyar el 
movimiento eugenésico (Bogin, 1999). A partir de 1875, Bowditch (citado en Bogin 1999) reunió 
datos sobre peso y estatura recogidos por profesores, obtuvo medidas de 24.500 niños del área 
de Boston, y fue la primera persona en construir tablas de crecimiento basadas en percentiles, que 
publicó en 1885. Sus resultados mostraron que los niños de las clases trabajadoras eran más 
pequeños que los de las clases no trabajadoras, y como causa de este hecho prefería una 
explicación ambiental antes que genética. 
Si alguien puede ser considerado el padre de la Auxología, término acuñado por Paul Godin, en 
1919 para englobar los estudios de crecimiento y desarrollo, esa persona es Franz Boas (1858-
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1942) (citado en Tanner, 1998a). Boas, se interesó especialmente en los cambios en el tamaño y 
la forma del cuerpo en los inmigrantes de Europa a América, aunque también realizó una 
importante recogida de datos antropométricos de nativos americanos y siberianos (Jantz, 2003). 
A raíz de sus estudios encontró que los hijos de migrantes italianos y judíos en Norteamérica, 
nacidos y criados ya en este territorio, eran significativamente más altos y fuertes que sus padres, 
y sus cabezas eran más largas y estrechas (dolicocefalia). Esto le llevó a afirmar que la cultura y 
el ambiente son más importantes que los genes a la hora de determinar las características físicas 
de los individuos, desmontando la idea popular en los científicos de su tiempo, de que la estatura 
y otras características físicas podían usarse como marcadores “raciales”. Bowditch había 
encontrado también el mismo efecto de la migración en el crecimiento, pero en muestras más 
pequeñas. Bowditch y Boas probaron estadísticamente que lo que los eugenistas afirmaban 
respecto a que la etnicidad podía ser determinada por medidas físicas, no era cierto (Bogin, 1988).  
En la primera mitad del siglo XX, comenzaron a realizarse en América y Europa varios estudios 
longitudinales a gran escala. Entre los estudios americanos se encuentran el FELS Study, y el 
Harvard Growth Study, y entre los europeos, el primero fue el estudio Aberdeen, llevado a cabo 
en Escocia en 1923. El FELS Study comenzó en 1929 en Ohio, y es el único estudio tan antiguo 
que ha perdurado hasta hoy en día (Towne et al., 2012). Además, se han hecho estudios 
transversales periódicos en Holanda en 1955, 1968 y 1980, en Cuba en 1972, en Hungría de 1981 
a 1985, y en los Estados Unidos, el Centro de Estadísticas Nacionales (NHANES), ha estado 
haciendo estudios intermitentes desde 1960 hasta la actualidad (Tanner, 1998; Bogin, 1999).  
En las dos últimas décadas se han elaborado estándares internacionales, que proporcionan 
información sobre el crecimiento idóneo de los niños, a partir de muestras de diferentes países, 
todas ellas de un adecuado nivel socioeconómicos y sanitario. Los estándares internacionales más 
empleados para la valoración del crecimiento son los Frisancho (2008), así como los elaborados 
por la Organización Mundial de la Salud (2006) y los de Intergrowth 21th (Villar et al., 2013).  
Las referencias de Frisancho (2008) son apropiadas para la evaluación del crecimiento y estado 
nutricional de niños y adultos. Contienen datos de tres fuentes: NHANES III (National Health And 
Nutrition Examination Survey), realizada entre 1994-1998 con población de USA, con referencias 
para personas de 2 a 90 años de edad, el CDC (Centers for Disease Control), para edades entre 
2 y 20 años, y la OMS, para niños desde el nacimiento hasta los 5 años de edad. 
Con el fin de crear nuevas curvas para poder evaluar el crecimiento y desarrollo de los niños, entre 
1997 y 2003, la OMS realizó el Estudio Multicéntrico sobre el patrón de crecimiento (Multicentre 
Growth Reference Study - MGRS). Este proyecto combinó un seguimiento longitudinal desde el 
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nacimiento hasta los 24 meses de vida, y un estudio transversal de niños de entre 18 meses y 5,9 
años. Los niños pertenecían a seis países diferentes (USA; Omán, Noruega, India, Ghana y Brasil), 
se seleccionaron niños sanos que vivieran en buenas condiciones, de manera que pudieran crecer 
según su potencial genético. Sus madres realizaban prácticas de promoción de la salud. En este 
conjunto de patrones de crecimiento infantil se presentan las siguientes variables: longitud/estatura 
para la edad, peso para la edad, peso para la longitud, peso para la estatura e índice de masa 
corporal para la edad (OMS, 2017).  
El proyecto International Fetal and Newborn Growth Consortium for the 21st Century, o 
INTERGROWTH-21st, es un proyecto poblacional multiétnico llevado a cabo en 8 países (China, 
Brasil, Italia, India, USA, Reino Unido, Kenia y Omán), con el objetivo de estudiar el crecimiento, 
la salud y la nutrición desde el embarazo hasta la infancia y, así, establecer estándares de 
crecimiento para el periodo fetal y para el crecimiento posnatal hasta los dos años de edad. Estos 
estándares describirán cómo debería ser el crecimiento y desarrollo fetal y del neonato (Villar et 
al., 2013). 
1.3. ETAPAS DEL CRECIMIENTO 
Las dos etapas fundamentales del crecimiento humano vienen diferenciadas por el nacimiento, 
siendo estas etapas, la etapa prenatal y la postnatal.  
1.3.1. Etapa prenatal 
La duración de esta etapa abarca desde la fecundación hasta el nacimiento, pudiendo 
diferenciarse tres etapas: blastémica, embrionaria y fetal.  
La etapa blástémica comprende dos semanas, y en ella se completa la implantación del blastocisto 
en el endometrio. La etapa embrionaria abarca desde la tercera a la octava semana de gestación, 
y la etapa fetal va desde la novena semana hasta el nacimiento. Durante el periodo embrionario 
se establecen los esbozos de todas las grandes estructuras internas y externas. Hacia la octava 
semana el embrión presenta ya muchas características fenotípicas que hacen que se reconozca 
como humano. El desarrollo durante el periodo fetal implica principalmente un crecimiento rápido 
del cuerpo y diferenciación de los tejidos y órganos que comenzaron a desarrollarse durante el 
periodo embrionario (Moore et al, 1996, Bogin, 1999). 
El peso fetal hasta la semana 16 de la gestación aumenta solamente 10 gr a la semana o menos. 
Desde la semana 16 hasta la 26-27 el incremento es de 85 gr a la semana. A continuación, 
alrededor de la semana 28 hasta la 38, se da la máxima ganancia de peso, de 200 gr cada semana. 
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Por último, a partir de la semana 37-38 se inicia la desaceleración del crecimiento, dándose un 
aumento de 70 gr por semana, no aumentando a partir de la semana 42 el peso fetal no aumenta 
o haciendolo de manera insignificante (Carrera et al.,1997). Así, la primera mitad de la gestación 
se invierte en alcanzar únicamente el 10% del peso a término, mientras tiene lugar la 
organogénesis y el progresivo desarrollo y perfeccionamiento de las estructuras fetales (Carrera 
et al.,1997).  
En el feto la circulación de la sangre favorece al cerebro antes que a las piernas (Bogin y Varela-
Silva, 2010; Bogin, 2012b). La sangre contenida en la aorta ascendente fetal tiene mayor 
saturación de oxígeno que la sangre que desciende a la arteria ilíaca común. Además de esto, 
parte de la sangre que desciende hacia la pierna es llevada por las arterias umbilicales hacia la 
placenta. Este patrón de circulación fetal es común a muchos mamíferos y es antiguo 
evolutivamente. Esto, sumado a las demandas metabólicas del cerebro fetal, que son 
evolutivamente más recientes, deja a las piernas del feto con poco aporte de oxígeno y nutrientes, 
lo que hace que crezcan más lentamente comparadas con las regiones más cefálicas (Bogin y 
Varela-Silva, 2010; Bogin, 2012b). 
El crecimiento fetal en humanos es mucho más rápido que en los gorilas y los chimpancés, y tanto 
la madre como el bebé almacenan cantidades excepcionales de grasa, de hecho, en la especie 
humana los bebés nacen con los niveles de grasa más altos de todas las especies de mamíferos, 
y continúan ganando grasa durante su etapa posnatal temprana (Kuzawa, 1998; Leonard et al., 
2012), sobre todo en los meses previos al destete. Entre las 30 y 40 semanas de gestación, el feto 
experimenta un pico de incremento de peso, en el que la grasa aumenta de unos 30 gr a 430 gr. 
De esta manera, el feto tiene una importante reserva de energía para el periodo posnatal inmediato 
(Cameron, 2012), que es cuando hay mayor demanda metabólica del cerebro (Leonard et al., 
2012). La excepcional tasa de crecimiento cerebral que se produce durante el periodo fetal y que 
se extiende a los primeros años de vida posnatal, requiere mucha energía, y la adiposidad tan 
elevada es una manera de hacer frente a este gasto energético (Leonard et al., 2012). 
1.3.2. Etapa posnatal 
Las etapas en las que puede ser dividido el crecimiento postnatal son: periodo neonatal, infancia, 






Esta etapa abarca desde el nacimiento hasta los 28 días de vida, produciéndose un pico rápido 
de crecimiento justo tras el nacimiento, siendo la etapa de tasa posnatal más rápida de crecimiento 
y maduración (Bogin 1999; Bogin, 2013).   
El indicador más común de un crecimiento prenatal inadecuado es el bajo peso al nacer, que se 
define como aquel menor de 2.500 gr. La prematuridad (nacimiento con menos de 37 semanas de 
gestación) también puede causar complicaciones en el bebé. Además, muchos bebés son 
pequeños para su edad gestacional, que se define como aquel peso al nacer que es menor que el 
percentil 10 para su semana completa de edad gestacional. Las causas de estas tres 
complicaciones son muchas y no bien entendidas. Algunas de ellas pueden ser congénitas, 
también se pueden producir debido a insuficiencia placentaria. Asimismo, pueden estar 
relacionadas con problemas de salud de la madre, como desnutrición, enfermedad, consumo de 
tabaco o alcohol, y con las características socio-económicas de la madre (Bogin, 1999). Durante 
la etapa prenatal y neonatal el crecimiento es muy rápido, es por ello que un retraso en el mismo 
durante estos periodos puede tener consecuencias importantes en la estatura de edades 
posteriores (Lejarraga, 2012).  
Infancia 
Empieza en el segundo mes y termina a los 36 meses, marcando su final la erupción del segundo 
molar deciduo. Se caracteriza porque la alimentación es mediante la lactancia materna, la 
dentición es decidua (Bogin, 1999; Hochberg, 2012), se producen muchos cambios importantes 
en la fisiología, los aspectos cognitivos y el comportamiento (Bogin, 1999). Además, se produce 
un incremento temprano de hormonas sexuales cuyo pico se da al mes de vida, a esto se le llama 
“mini-pubertad”, y decae antes en los varones que en las niñas. Parece que la mini-pubertad es 
crucial para la organización del comportamiento sexual masculino en el cerebro de muchos 
mamíferos (Hochberg, 2012). Las hormonas gonadales (estrógenos y andrógenos) son, en parte, 
responsables de la rápida tasa de crecimiento durante la infancia temprana (Bogin, 1999). 
En la infancia se produce la mayor velocidad de crecimiento de todas las etapas posnatales (Bogin, 
1999; Bogin, 2012a; Wang et al., 2016). Las dimensiones corporales durante la infancia presentan 
una tasa de incremento mucho más rápida que en ninguna otra etapa posnatal. Durante el primer 
año de vida el peso aumenta en un 200%, la estatura en un 55% (Bogin, 1999; Roche and Sun, 
2003) y el perímetro cefálico en un 30% (Roche and Sun, 2003). Por ello, el retraso de crecimiento 
durante la infancia se traduce en una estatura baja en la edad adulta, debido a que la velocidad 
de crecimiento es muy elevada en esta etapa, y por ello la talla adulta se ve más afectada 
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(Lejarraga, 2012). Gran parte de las diferencias individuales en estatura se establecen ya durante 
la infancia, y en menor medida durante la niñez, mientras que el momento de la pubertad tiene un 
impacto mínimo en la estatura final adulta (Hochberg, 2012). 
Al final de la infancia o a principios de la niñez, muchos niños presentan el incremento anual más 
bajo de peso. Después el incremento de peso se acelera de manera lenta pero continua, hasta 
que incrementa de manera súbita y rápida en la pubertad (Hauspie & Roelants, 2012). Una 
ganancia rápida de peso en la infancia se asocia con mayor riesgo de obesidad (Ong y Loos, 2006), 
resistencia a la insulina y disfunción de las células beta en la vida adulta (Ong y Dunger, 2004). 
En cuanto al perímetro cefálico, crece muy rápido a lo largo del primer año de vida, disminuyendo 
su velocidad posteriormente, pero hacia los 3 años de vida ya se ha alcanzado casi el 90% del 
perímetro cefálico del adulto (Hauspie & Roelants, 2012). El cerebro humano crece más rápido 
durante la infancia que ningún otro tejido u órgano del cuerpo (Bogin, 1999).  
La infancia y la niñez son periodos sensibles para el crecimiento en términos de la influencia de la 
nutrición, el ambiente y la salud (Cameron and Demerath, 2002), debido a que en estas etapas la 
velocidad de crecimiento es relativamente rápida (Azcorra et al, 2013). De hecho, durante la 
infancia y la niñez tiene lugar más del 80% del crecimiento (Cameron, 2012). 
Niñez 
La niñez va de los 3 a los 6,9 años. La deceleración del crecimiento de la etapa infantil termina al 
principio de la niñez, y la tasa de crecimiento se estabiliza, siendo el crecimiento lento y constante 
(Bogin, 1999; Bogin, 2012a). La niñez se caracteriza por la quiescencia de las hormonas sexuales. 
La concentración de gonadotropinas es muy baja, y los niveles de testosterona y de estrógenos 
son también muy bajos (Hochberg, 2012). Los niños necesitan comidas preparadas especialmente 
para ellos, debido a que su dentición es todavía inmadura y su estómago e intestino son pequeños. 
Su cerebro crece a una velocidad muy elevada, por eso necesitan que la dieta sea muy rica en 
nutrientes (Bogin, 2012a). A los a los 5,2 años de edad se produce el pico de gasto de glucosa por 
el cerebro y éste es 1,8 veces el gasto del cerebro adulto, a pesar de que el tamaño corporal adulto 
es más de tres veces mayor (Kuzawa et al., 2014). Durante este periodo la tasa metabólica basal 
es más alta que en cualquier otro mamífero. Tienen un cuerpo relativamente pequeño y tienen 
inmadurez cognitiva y motora (Bogin, 2012a). Hacia el final de la niñez el cerebro ya deja de crecer, 
y el niño es capaz de procesar comidas de adultos, ya que han erupcionado el primer molar 
permanente y el primer incisivo permanente (Bogin, 1999). 
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Entre los 6 y 8 años de edad se producen el estirón juvenil (mid-growth spurt) y la adrenarquia, 
estos dos fenómenos marcan la transición de la niñez a la juventud (Bogin, 2012a), que está 
asociada con cambios en el crecimiento, con la estatura adulta final (Hochberg, 2012), y con la 
erupción de los molares permanentes (Hochberg, 2008). Entre los seis años de edad y la pubertad 
la tasa de crecimiento tiende a estabilizarse o a descender (Azcorra et al., 2013). La niñez más 
corta de las niñas debido a una transición más temprana al periodo juvenil da a los varones una 
pequeña ventaja en el crecimiento total de la niñez (Hochberg, 2012).  
Juventud  
El periodo juvenil empieza a los 7 años y acaba a los 10 años en las niñas y a los 12 en los varones, 
la diferencia es fruto de que las niñas entran en la adolescencia dos años antes (Bogin, 2012a). 
Tras el estirón juvenil, un declive en la tasa de crecimiento marca la transición hacia la juventud, 
etapa en la que se da la tasa de crecimiento más baja desde el nacimiento. Por ello, una juventud 
temprana compromete la talla final adulta (Hochberg, 2012). Pero tras los 8.99 años de edad y en 
la pubertad la tasa de crecimiento se acelera relativamente rápido y se dan marcadas diferencias 
en cuanto a maduración, tanto entre sexos, como entre maduradores tempranos, intermedios y 
tardíos (Bogin, 1999). 
La etapa juvenil ofrece la oportunidad de prepararse para las complejidades sociales de la 
adolescencia y de la etapa adulta (Hochberg, 2012). Los individuos juveniles experimentan un 
intenso aprendizaje gracias a que el cerebro ha completado su crecimiento en peso, y a que 
adquieren nuevas competencias cognitivas, lo que les permite aprender mucho sobre las 
actividades de los adultos, incluyendo la producción de comida y el cuidado de los más pequeños 
(Bogin, 2012a). La transición de la niñez a la juventud representa el paso de un periodo de total 
dependencia en la familia y la tribu en cuanto a seguridad y alimentación, a un periodo de 
autoabastecimiento (Hochberg, 2008). 
Adolescencia 
La pubertad, es un evento de corta duración que ocurre al final de la etapa juvenil. La pubertad es 
una transformación neuroendocrina que implica el comienzo de la capacidad reproductiva (Bogin, 
1999; Ellison & Reiches, 2012).  
En la adolescencia se produce la maduración social y sexual. Comienza con la pubertad o 
gonadarquia, y ocupa de 5 a 8 años tras el comienzo de ésta. Los humanos tardan como media 
diez años entre la pubertad y la edad a la que tienen su primer hijo a diferencia de los 3 años que 
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dejan pasar el resto de primates. Otra característica exclusiva de la adolescencia humana es que 
se experimenta una rápida aceleración de la velocidad de crecimiento, el estirón puberal o 
adolescente (Bogin, 1999; Bogin, 2012a). Es el incremento que se da entre la edad de mínima 
velocidad de crecimiento pre-puberal y la estatura final, y se produce para muchas dimensiones 
esqueléticas y para el peso, como resultado de los cambios hormonales que se dan durante la 
maduración sexual. El comienzo del estirón puberal generalmente coincide con las primeras 
señales de la pubertad. Comienza dos años más tarde en los varones que en las niñas. Es 
precisamente ese comienzo más tardío del estirón puberal en los varones lo que más contribuye 
a marcar el dimorfismo sexual de 12 cm en la estatura adulta, ya que los varones presentan por 
tanto un crecimiento más largo durante la niñez (Hauspie y Roelants, 2012; Hermanussen, 2013). 
Etapa adulta 
Cuando acaba la adolescencia (a los 19 años en mujeres y entre los 21 y 25 en varones) el 
individuo entra en la etapa adulta con plena maduración reproductiva de cuerpo y mente y, además, 
ha alcanzado ya su estatura adulta, debido a que las epífisis de los huesos se fusionan con las 
diáfisis. Ambos sucesos son promovidos por la estimulación de las hormonas gonadales, 
andrógenos y estrógenos (Bogin, 2012a). 
1.4. EVOLUCIÓN DEL CICLO VITAL HUMANO 
En la mayoría de mamíferos, tras la infancia viene el periodo adulto, sin estadios intermedios. 
Muchos mamíferos en cambio presentan pubertad, que se da tras producirse la máxima velocidad 
de crecimiento posnatal, en cambio, en la especie humana la pubertad aparece antes de la 
velocidad máxima de crecimiento posnatal. Las fases que experimentan los humanos entre el 
nacimiento y el periodo adulto son infancia, niñez, juventud y adolescencia. Las mujeres que viven 
suficientes años experimentan la menopausia, que supone el cese de su capacidad reproductiva, 
y en esta etapa ayudan a la reproducción de las mujeres jóvenes de su comunidad o familia (Bogin, 
2012a). 
En nuestra especie, la evolución de la niñez, adolescencia y menopausia pueden verse como 
adaptaciones para mejorar la alimentación y la reproducción. Comparados con otros primates, los 
humanos presentan retrasos en la erupción del primer molar permanente, en la edad de menarquia 
y en la edad de paternidad y maternidad. Así mismo la especie humana presenta una infancia más 
corta y un intervalo intergenésico menor. Este intervalo tan corto entre nacimientos (3 años en 
sociedades tradicionales), a consecuencia de la reducción de la infancia y la aparición de la niñez, 
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permite a la mujer tener una fertilidad mayor que la del resto de primates. Como contrapartida a 
esto, en la niñez el individuo es aún dependiente en la alimentación y protección, pero su cuidado 
lo pueden llevar a cabo otros miembros del grupo aparte de la madre. Bogin (2014) llama a este 
cuidado cooperativo de los niños “reproducción biocultural”, porque este modelo fomenta el 
bienestar social, económico y político, a la vez que contribuye a la eficacia biológica (fitness) (Bogin, 
2012a; Bogin, 2015; Bogin y Varea, 2017). La reproducción biocultural como aquel conjunto de 
normas matrimoniales y familiares para la cooperación extra-materna en la producción, 
alimentación y cuidado de la descendencia (Bogin et al, 2014). La ventaja evolutiva de la niñez 
reside en la libertad de la madre para poder destetar a su hijo más pronto y poderse quedar de 
nuevo embarazada (Hochberg, 2012; Bogin et al, 2014), de manera que se acorta el intervalo entre 
nacimientos (Bogin et al, 2014). Esta estrategia de reproducción biocultural hace que se reduzca 
de manera notable el esfuerzo reproductivo en nuestra especie (Bogin et al, 2014; Bogin y Varea, 
2017). Kuzawa et al (2014) hallan que la tasa de crecimiento del peso corporal se relaciona 
inversamente de una manera fuerte con los cambios en el consumo cerebral de glucosa que se 
dan durante el desarrollo. Esta relación inversa apoyaría la hipótesis que afirma que el desarrollo 
cerebral humano es tan costoso que requiere una reducción compensatoria en el gasto en 
crecimiento corporal, lo que explicaría la lenta tasa de crecimiento en la niñez.  
La adolescencia confiere ventajas reproductivas a nuestra especie porque permite al individuo 
practicar y aprender comportamientos adultos a nivel económico, sexual y social (Bogin, 1999; 
Bogin, 2015). La adolescencia podría haber evolucionado por selección natural y sexual. En ambos 
sexos el crecimiento y desarrollo durante la etapa adolescente sigue dos caminos diferentes, y 
cada uno de ellos presenta ventajas bioculturales: las chicas parecen maduras reproductivamente 
años antes de que sean realmente fértiles, y eso hace que sean tratadas por el grupo como 
maduras, lo que les permite practicar habilidades relativas a aspectos económicos, sociales, 
políticos y sexuales. En cambio, los chicos son fértiles años antes de adquirir el tamaño y 
características físicas de los hombres. Pero pocos chicos son padres de manera exitosa antes de 
los 20 años, y pocas mujeres valoran al adolescente como una pareja viable a nivel biológico, 
económico y social. En esta etapa los chicos están receptivos al aprendizaje de las que serán sus 
funciones cuando sean hombres. La competición entre hombres por las mujeres favorecería 
siempre al adulto en vez de al adolescente, de manera que la apariencia inmadura del adolescente 
puede salvarle la vida (Bogin, 2012a; Bogin, 2015). 
Los adolescentes son valiosos para el grupo en términos económicos por su ayuda en la 
producción de comida, así como por otras contribuciones a la reproducción biocultural de su familia 
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y sociedad. Los inconvenientes de la etapa adolescente son un retraso en el comienzo de la 
reproducción, y mayores riesgos de daños y muerte, pero estos inconvenientes han sido 
compensados por las ventajas reproductivas (Bogin, 2012a; Bogin, 2015). 
Otro aspecto distintivo del ciclo vital humano es la presencia de la menopausia, así como el 
potencial de vivir 20 o más años tras el periodo reproductivo. Hay varias hipótesis para explicar la 
menopausia y la larga esperanza de vida postreproductiva. Cohen (2008) observa que el cese 
reproductivo y un periodo de vida postreproductiva es un hecho extendido entre las hembras de 
distintas especies de mamíferos, por lo que la condición humana de una o dos décadas de vida 
postreproductiva sería un ejemplo extremo. En la fertilidad de las hembras de primates existe una 
barrera de 50 años, porque para esa edad ya se ha terminado la reserva de oocitos (Bogin y Smith, 
1996). De acuerdo a la hipótesis de la capacidad de reserva de Crews y Bogin (Crews, 2003; Bogin, 
2009), el hecho de que los humanos vivan muchos años tras el declive reproductivo, es debido a 
la acumulación de capacidad de reserva antes del comienzo de la reproducción. La capacidad de 
reserva es la cantidad de recursos físicos, cognitivos, sociales y emocionales que sobrepasan el 
mínimo para la supervivencia inmediata. Una mayor capacidad de reserva conlleva tener un 
cuerpo y un cerebro más sano, mayor bienestar social, una mejor reproducción biocultural y mayor 
esperanza de vida. La inusual larga esperanza de vida postreproductiva de las mujeres tiene 
efectos sobre la reproducción biocultural, ya que las mujeres postmenopáusicas proporcionan 
ayuda, cuidados y conocimientos a sus hijos y nietos (Bogin, 2012a). 
No se sabe con exactitud cuándo evolucionó la niñez, pero pudo haber ocurrido más o menos 
hace dos millones de años con la aparición del género Homo (Bogin, 1999; Bogin et al., 2014), 
probablemente con Homo habilis o con Homo erectus (Bogin, 1999; Bogin, 2012a). La etapa 
adolescente pudo haber evolucionado hace un millón de años con Homo antecesor (Bogin, 2012a), 
o bien hace aproximadamente 160.000 años con la aparición del Homo sapiens (Bogin, 2012a; 
Bogin et al, 2014). Los fósiles sugieren que los elementos del ciclo de vida humano evolucionaron 
como un mosaico a lo largo de más de 2 millones de años. Nuestro ciclo vital completo moderno, 
con nuestra reproducción biocultural y la larga esperanza de vida post-reproductiva femenina tomó 
forma con la evolución de Homo sapiens moderno, hace alrededor de 125.000 años (Bogin, 2012a).  
1.5. EL PROCESO DE CRECIMIENTO Y SU REGULACIÓN 
El proceso de crecimiento, aún continuo, presenta diferentes velocidades según aumenta la edad, 
que a su vez presentan diferencias sexuales y poblacionales. Se ha observado que el crecimiento 
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consiste en series caóticas de pequeños estirones (mini growth-spurts) con amplitudes de 2 a 10 
mm, que ocurren cada 4 o 5 días. La periodicidad del crecimiento generalmente refleja los ciclos 
de día-noche, ciclos estacionales y ciclos económicos (Hermanussen, 2013). Asimismo, Lampl 
(2012) también afirma que el proceso del crecimiento, tanto en longitud como en el perímetro 
cefálico, se produce a través de episodios de crecimiento de tiempo limitado, que ocurren de 
manera intermitente. 
El Tempo de crecimiento, se refiere al ritmo con el que los individuos pasan a lo largo de las etapas 
del crecimiento y desarrollo (Bogin, 1999). El primer estirón de crecimiento humano, en donde se 
alcanza la máxima velocidad de crecimiento, se da entre las 20 y 30 semanas de gestación, pero 
después la velocidad de crecimiento decrece hasta los 4 años de edad (Cameron, 2012). El 
segundo estirón de crecimiento del ciclo vital es el del periodo juvenil, y tiene lugar entre los 6 y 8 
años de edad, y el tercer estirón, es el puberal, y produce durante la adolescencia, entre los 11 y 
18 años. Tanto el estirón prenatal como el juvenil ocurren aproximadamente a la misma edad en 
ambos sexos, en cambio, el estirón de la adolescencia se produce casi dos años más tarde en los 
varones que en las mujeres, y es de mayor magnitud en los primeros. Este hecho conlleva que se 
alcance una mayor estatura adulta en los varones, resultado tanto de un periodo extra de dos años 
de crecimiento durante la niñez, como de una mayor velocidad de crecimiento durante el estirón 
puberal (Cameron, 2012). Sin embargo, algunos individuos crecen más rápido y/o maduran 
temprano, mientras que otros crecen despacio y/o maduradores tardíamente. Generalmente el 
tempo de crecimiento no está relacionado con el tamaño final alcanzado por un individuo (Bogin, 
1999). Así, no sólo la altura corporal refleja la salud, sino también el tempo de crecimiento, ya que 
las personas sanas y bien nutridas crecen a un ritmo más rápido, y no necesariamente son más 
altas (Bogin, 2013). Además, los individuos difieren en el tempo de maduración, de manera que 
su edad biológica puede no coincidir con su edad cronológica. Un niño que madura lentamente 
necesita más años de calendario para llegar al mismo estado de madurez (Hermanussen, 2013).  
El crecimiento de recuperación o compensatorio (catch-up growth) es una característica propia de 
los humanos, por la cual los niños vuelven a su trayectoria genética de crecimiento tras un periodo 
de retraso del mismo, por ejemplo, por enfermedad (Ong et al., 2000), siendo una condición 
fisiológica de sobrecrecimiento temporal. Este crecimiento produce un incremento en la posición 
del percentil, que se produce tras un periodo transitorio de inhibición del crecimiento causado por 
enfermedad o falta de nutrientes. Aunque puede darse en cualquier etapa del crecimiento, 
generalmente es más común en los primeros dos años de vida y en el caso de los bebés con una 
restricción del crecimiento intrauterino muy severa, se observa un crecimiento de recuperación 
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muy pronunciado (Ong et al., 2000). Los niños que nacen prematuros normalmente compensan 
con el crecimiento de recuperación en el primer año de vida (Wang et al., 2016). 
Aunque su mecanismo no está suficientemente claro aún (Varela-Silva et al., 2012; Hermanussen, 
2013), el crecimiento compensatorio se relaciona mejor con el ritmo de crecimiento que con la 
amplitud del mismo, excepto durante los 2-3 primeros años de vida, cuando la malnutrición puede 
afectar la amplitud del crecimiento y tiene como resultado un problema permanente en la estatura 
(Hermanussen, 2013). El crecimiento compensatorio en la etapa postnatal temprana, entre el 
nacimiento y los dos años, supone un factor de riesgo para la obesidad infantil (tanto central como 
periférica), y por lo tanto influye en la asociación entre la restricción del crecimiento intrauterino y 
el riesgo de enfermedad en la vida adulta (Ong et al., 2000).  
La regulación del crecimiento resulta de una compleja relación entre el sistema nervioso y el 
endocrino. La adenohipófisis libera hormonas que controlan el crecimiento y desarrollo, (Cameron, 
2012), y estas son: la hormona del crecimiento (GH), la hormona estimulante del tiroides (TSH), la 
prolactina, la hormona adenocorticotropa (ACTH) y las gonadotropinas, que son la hormona 
luteinizante (LH) y la hormona estimulante de los folículos (FSH).  
La TSH estimula la síntesis y liberación de hormonas tiroideas de la glándula tiroides. Las 
hormonas tiroideas tienen efectos importantes sobre el metabolismo y el crecimiento. La ACTH 
estimula la síntesis de los esteroides suprarrenales. Las LH y FSH activan la esteroidogénesis y 
la gametogénesis de testículos y ovarios, y la prolactina: estimula la producción láctea de las 
mamas (Mulroney and Myers, 2010). 
La hormona del crecimiento (GH) tiene efectos anabólicos y estimulantes del crecimiento, siendo 
la principal hormona en el proceso de crecimiento de los seres humanos. Esta se secreta durante 
toda la vida, con un patrón que consiste en una secreción basal a la que se superponen diversos 
pulsos secretores diarios. Estos pulsos se presentan durante el sueño y son especialmente 
pronunciados y frecuentes durante el crecimiento puberal; los índices de secreción basal son 
máximos en los niños (Mulroney and Myers, 2010). 
La secreción de GH por las células somatotropas de la hipófisis anterior se encuentra regulada por 
dos hormonas hipotalámicas, la GHRH (hormona liberadora de la hormona de crecimiento) y la 
somatostatina, la primera estimula y la segunda inhibe la liberación de GH (Mulroney and Myers, 
2010; (Hermanussen, 2013). La GH determina el crecimiento predominantemente vía la IGF-1 
(insulin-like growth factor-1) (Hermanussen, 2003; Abmann y Hermanussen, 2013). Es decir, la 
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mayoría de los efectos de la GH no son directos, sino mediados por la síntesis y liberación de las 
IGF (IGF-1 y IGF-2) por parte del hígado y por la estimulación de la producción de IGF en tejidos 
diana específicos, así la GH desencadena la síntesis de las IGF del hígado y otros tejidos diana 
(Roche and Sun, 2003; Mulroney and Myers, 2010; Hermanussen, 2013). Las IGF producidas por 
el hígado se liberan a la circulación, mientras que las IGF producidas en otros tejidos actúan de 
forma local (de forma autocrina) (Mulroney and Myers, 2010). La velocidad de crecimiento la 
regulan la insulina, la GH, la IGF1 y sobretodo, durante la etapa fetal, la IGF II (Hochberg et al., 
2011). 
Las hormonas IGF juegan un importante papel en el crecimiento pre y posnatal, presentando una 
estructura parecida a la insulina, ya que comparten con ella un 50% de homología en aminoácidos. 
Esta similitud estructural hace que ambas IGF se puedan unir al receptor de insulina, y que la 
insulina se pueda unir al receptor de la IGF-1. Esto explica la habilidad de la insulina como 
promotora del crecimiento, así como la actividad parecida a la de la insulina de las IGF (Rosenfeld, 
2012). La IGF más importante es la IGF-1, que se produce por el hígado y otros tejidos como 
respuesta a la GH. Tanto la hormona de crecimiento (GH) como la IGF-1 ejercen efectos de 
retroalimentación negativa sobre el hipotálamo y la hipófisis anterior; la GHRH inhibe su propia 
liberación. La glucosa y los ácidos grasos libres inhiben la liberación de GHRH, mientras que los 
aminoácidos estimulan la liberación hipofisaria de GH (Mulroney and Myers, 2010). 
La GH parece ser el principal regulador de la transcripción de la IGF-1, por lo menos en el periodo 
posnatal. Así, la GH causa la liberación de la hormona IGF-1, que a su vez inhibe la secreción y 
síntesis de GH. Los niveles de IGF-1 son generalmente bajos en el nacimiento e incrementan 
durante la niñez y hasta la adolescencia (Hindmarsh, 2012). 
Los papeles principales de la GH y IGF-1 son la estimulación del crecimiento y desarrollo del 
cuerpo durante la infancia y la adolescencia, y la regulación del metabolismo y la composición 
corporal en los adultos (Mulroney and Myers, 2010). La GH contribuye también al crecimiento óseo 
por la estimulación directa que ejerce de los osteoblastos y condrocitos, y por su apoyo en la 
mineralización ósea (Hermanussen, 2013).  El papel de la IGF-2 en el crecimiento todavía es 
incierto, especialmente en el periodo posnatal (Rosenfeld, 2012), aunque sí se ha observado que 
es necesaria para un crecimiento fetal normal (Hermanussen, 2003). 
El hipotálamo durante la vida fetal y la infancia temprana produce niveles relativamente altos de 
la hormona liberadora de gonadotropina (GnRH), que causa la liberación de la LH y la FSH desde 
la glándula pituitaria (Bogin, 1999). Estas dos hormonas viajan por la sangre hasta las gónadas, 
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donde estimulan la producción y liberación de hormonas estrógenas o andrógenas. Hacia el final 
de la infancia, el hipotálamo se inhibe por causas que no se conocen aun completamente, y la 
secreción de GnRH para, de manera que los niveles de hormonas sexuales descienden, y esto 
suspende la maduración reproductiva. El hipotálamo se reactiva justo antes de la pubertad (Bogin, 
1999). Los estrógenos juegan un papel crucial en el crecimiento longitudinal de los huesos, ya que 
estimulan tanto la maduración de la placa de crecimiento como su fusión final. Las personas con 
deficiencia de estrógenos presentan problemas en el cierre normal de la placa de crecimiento 
(Hermanussen, 2003). 
Las hormonas IGF ejercen una influencia dominante en la regulación del crecimiento fetal (Hales 
y Barker, 2001), aunque juega un papel más importante la IGF-2 (Hochberg, 2012). Al principio de 
la gestación se expresa preferentemente IGF-2. La IGF-1 se hace más importante en una etapa 
más tardía de la gestación. Este cambio en el predominio de las IGF, parece depender de la 
nutrición a medida que la unidad madre-placenta-feto se establece firmemente tanto a nivel 
anatómico como funcional. Hay una correlación positiva entre el peso al nacer y la concentración 
de IGF-1 en el cordón umbilical. La insulina es una hormona importante en el crecimiento fetal 
(Hales y Barker, 2001). La GH no es el principal determinante del crecimiento fetal (Hindmarsh, 
2012). 
Hacia la décima semana de la gestación ya se detecta la GH originada por la glándula pituitaria 
fetal, y es secretada bajo control hipotalámico (Hochberg, 2012). Hay un incremento gradual en la 
concentración de GH en la sangre fetal durante las primeras 12 semanas de embarazo, 
alcanzando un pico a las 20-24 semanas y disminuyendo hacia el nacimiento. Incluso cuando el 
embarazo está a término, los niveles de GH son 20-30 veces mayores que los observados en la 
niñez. Pero estas altas concentraciones de GH no están asociadas con niveles elevados de IGF-
1 en el feto, lo que implica que hay una relativa resistencia a los efectos de GH en el feto 
(Hindmarsh, 2012).  
La producción intrauterina de IGF es independiente de la GH, y la regulación de la síntesis de IGF-
1 por parte de la GH no parece ser importante hasta muy avanzada la gestación, como pronto 
(Rosenfeld, 2012). La concentración fetal de IGF-1 está regulada mayoritariamente por la insulina 
y por el balance energético (Hochberg, 2012).  
En el neonato existen episodios marcadamente amplios de secreción de GH que ocurren durante 
el día y la noche (Hindmarsh, 2012). Según Hindmarsh (2012), tras los dos o tres primeros meses 
de vida, la GH es necesaria para el mantenimiento del crecimiento normal y, entre los 3 y 6 meses 
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de vida, los valores de GH se acercan a los observados en la niñez. Hay otros autores que creen 
que la GH se hace operacional sobre los nueve meses de vida, y se establece la dominancia de 
la IGF-1 (Hochberg, 2012).  
La dependencia total de GH para el proceso de crecimiento parece que se alcanza hacia el 
segundo año de vida, y a partir de entonces la cantidad secretada de GH explica la mayoría del 
crecimiento durante la niñez. Durante los años prepuberales la secreción de GH incrementa 
gradualmente (Hindmarsh, 2012). 
La niñez es un periodo de estabilidad en el crecimiento, de manera que las velocidades de varias 
dimensiones tienden a ser regulares. El hipotálamo y la hipófisis regulan los cambios a través de 
una serie de bucles de retroalimentación negativa con otras glándulas endocrinas. La TSH y la LH 
estimulan glándulas diana cuyos productos, a su vez, inhiben la producción de factores de 
liberación hipotalámicos, manteniendo una producción estable de hormonas reguladoras hacia los 
diversos órganos diana. La interacción entre las IGF y la GH regula los patrones de incrementos 
en dimensiones medidas a lo largo de los ejes de los huesos largos, aunque los efectos de la GH 
son dominantes a lo largo del desarrollo del niño, hay otras hormonas que tienen importantes 
efectos en el tamaño y la tasa de desarrollo. Para que se den tasas de maduración esquelética 
normales ha de haber una producción adecuada de la glándula tiroides. Así mismo, la insulina 
regula los cambios en el tamaño celular (Johnston,1998). 
En la etapa juvenil se producen tres eventos importantes, el estirón juvenil (mid-childhood growth 
spurt), la adrenarquia y el rebrote adiposo. El estirón juvenil es un pequeño incremento en la tasa 
de ganancia en peso, estatura y anchura corporal, que se produce más temprano y con mayor 
intensidad en las niñas que en los varones (Hochberg, 2012; Zemel, 2012). Se produce a la edad 
de 6-7 años, justo cuando erupciona el primer molar permanente. No está claro aún si las 
hormonas adrenales andrógenas son las responsables de que se produzca el estirón juvenil (Bogin, 
2012a; Bogin, 2013). A partir de los 6 años hay un incremento en la secreción de andrógenos 
adrenales (DHEA y DHEAS (DHEA-s) por la zona reticularis de la glándula adrenal, esto se conoce 
como adrenarquia, que es un proceso que se da solamente en humanos y primates superiores, 
se trata de un fenómeno evolutivo reciente (Hochberg, 2012; Williams et al., 2012). 
La conversión periférica de DHEA-S a testosterona y luego a dihidrotestosterona estimula el 
crecimiento de vello axilar y púbico constituyendo una manifestación clínica universal de la 
adrenarquia, que se conoce con el nombre de pubarquia (Auchus y Rainey, 2004; Rege y Rainey, 
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2012; Williams et al., 2012). La conversión de DHEA a andrógenos activos entre las glándulas 
sebáceas puede llevar también a que algunos niños tengan acné (Auchus y Rainey, 2004). Los 
andrógenos adrenales también regulan el desarrollo y distribución de la grasa corporal. La 
adrenarquia se ha asociado al rebrote de grasa en la transición entre las fases de niñez y juventud 
(Bogin, 2012a).  
La glándula adrenal fetal produce grandes cantidades de DHEA y DHEAS, pero tras el nacimiento 
la producción de estas hormonas esteroideas cae rápidamente, ya que la zona fetal de la glándula 
adrenal involuciona después del nacimiento (Miller, 2009; Rege y Rainey, 2012). La concentración 
de DHEA y DHEAS permanece baja durante los primeros años de vida. La adrenarquia supone, 
por tanto, el incremento en la secreción de andrógenos adrenales varios años antes del comienzo 
de la pubertad, etapa en la que continúan incrementando los niveles de estos andrógenos, y su 
incremento sigue después de ella, alcanzando los máximos valores al principio de la etapa adulta 
(Remer et al., 2005; Miller, 2009). Aunque algunos autores (Auchus y Rainey, 2004; Williams et 
al., 2012), sostienen que el comienzo de la adrenarquia se produce alrededor de los 6 años de 
edad, otros (Remer et al., 2005; Idkowiak et al., 2011) afirman que la adrenarquia es un proceso 
gradual y continuo que empieza a una edad muy temprana, ya que se ha detectado excreción 
urinaria de DHEA y sus metabolitos desde los 3 años de edad, mostrando un continuo aumento 
hasta los 18 años (Remer et al., 2005).  
Parece que el eje GH/IGF podría ser una importante señal metabólica involucrada en los cambios 
madurativos de la adrenarquia, ya que la actividad de este eje aumenta con el incremento de 
andrógenos adrenales, y esto se da más en las chicas que en los varones (Guercio et al., 2002). 
La adrenarquia es uno de los procesos endocrinos del desarrollo humano menos comprendidos y 
su función todavía no está clara (Campbell, 2011; Rege & Rainey, 2012). No se sabe cuál es el 
mecanismo que la controla, ya que no parece ser causada por ninguna hormona conocida y 
todavía no se ha encontrado ningún factor que sea la señal responsable para su comienzo 
( Auchus y Rainey, 2004; Bogin, 2012a). Si bien se ha visto que la ACTH es necesaria para que 
tenga lugar la adrenarquia, esta hormona tendría un papel permisivo o facilitador, pero no causal 
(Auchus y Rainey, 2004; Miller, 2009; Idkowiak et al., 2011; Williams et al., 2012). La insulina y la 
leptina pueden modificar el comienzo y la tasa de progresión de la adrenarquia, pero el mecanismo 
de comienzo y el significado de la adrenarquia siguen siendo un misterio (Williams et al., 2012). 
Campbell (2006) sugiere que la adrenarquia es una adaptación para ayudar a la maduración del 
cerebro y al aprendizaje social en los humanos y primates superiores. Según este autor la DHEAS 
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actúa, por un lado, en la amígdala para reducir el miedo y permitir un rango más amplio de 
interacciones sociales, y por otro, en el hipocampo para mejorar la memoria y la capacidad 
cognitiva y social. Esta hormona tendría también efectos antidepresivos, así como un papel 
importante en la sinaptogénesis y la maduración cortical, de manera que podría proporcionar 
protección contra los efectos neurotóxicos del estrés durante la etapa juvenil, cuando el córtex 
cerebral comienza a madurar. Es concebible, aunque se necesita evidencia experimental, que 
estos efectos que produce la DHEAS en el cerebro sean necesarios para preparar el sistema 
nervioso central para la pubertad (Hochberg, 2012).  
Durante la juventud y la adolescencia, DHEA se secreta independientemente del eje HPG (Palmert, 
et al., 2001), habiéndose demostrado que esta hormona suprime el crecimiento de los huesos, 
actuando directamente en la placa de crecimiento del hueso a través del receptor de estrógeno 
(Sun et al, 2011). Asimismo, el incremento de los andrógenos adrenales, se ha asociado a un 
incremento en el contenido mineral de los huesos y a un aumento de la masa muscular (Hochberg, 
2008). 
La adrenarquia prematura es un fenómeno que últimamente está recibiendo mucha atención, 
debido a que se está evidenciando que podría estar asociada al síndrome metabólico (Idkowiak et 
al., 2011). La adrenarquia se considera prematura cuando comienza antes de los 6 años, así 
cuando los niveles de DHEA-S son muy elevados, el individuo presenta vello axilar y púbico más 
abundante de lo normal (Auchus y Rainey, 2004). La adrenarquia prematura es mucho más 
frecuente en las niñas que en los niños (Hochberg, 2012). Algunos estudios demuestran que los 
niños con bajo peso al nacer son más propensos a sufrir adrenarquia prematura (Ibanez et al., 
1999b; Ghirri et al.,2001; Denburg et al.,2002), de hecho, se han evidenciado mayores 
concentraciones de DHEAS en niñas nacidas con bajo peso (Ibanez et al., 1999). Esto podría 
indicar que los desórdenes de la adrenarquia, pueden ser un componente de la programación fetal 
(Auchus & Rainey, 2004). Hochberg (2012) afirma que los niños que nacen pequeños para su 
edad gestacional presentan adrenarquia prematura, pubarquia prematura y un rebrote adiposo 
temprano.  Sin embargo, otros autores no han encontrado relación entre la adrenarquia prematura 
y el peso al nacer (Utriainen et al., 2009). También se ha puesto de manifiesto que los individuos 
con adrenarquia muy prematura, tienen resistencia a la insulina, y niveles elevados de IGF-1 
(Denburg et al., 2002; Utriainen et al., 2009).  
La edad de transición a la juventud está fuertemente ligada con la edad de comienzo de la pubertad, 
de manera que los niños con pubertad precoz tuvieron una adrenarquia precoz también (Palmert, 
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et al, 2001), pareciendo que la adrenarquia y la gonadarquia (pubertad: el comienzo de la 
producción de esteroides sexuales por las gónadas) son interdependientes fisiológicamente 
(Idkowiak et al., 2011). Remer et al., (2010) observaron que los andrógenos adrenales influyen en 
la aparición de la pubertad, y que la adrenarquia desencadena el patrón del desarrollo puberal.   
Por otra parte, puede observarse que, tras la infancia, el índice de masa corporal (IMC) desciende 
hasta un mínimo hacia el final de la niñez, alrededor de los 6 años, e inmediatamente aumenta 
hasta la edad adulta, a este cambio se le conoce como rebrote de adiposidad (Hochberg, 2009; 
Williams & Goulding, 2009), y supone el segundo periodo de rápido aumento de la grasa corporal 
(Rolland-Cachera et al., 1984). El momento en el que se produce es un indicador importante para 
la transición hacia la composición corporal juvenil, pudiendo ser la señal que pone en marcha la 
transición de la niñez hacia la juventud (Cole, 1995; Hochberg, 2012). Su momento de aparición 
parece estar regulado genéticamente (Sovio et al., 2011). El rebrote adiposo se suele medir 
mediante el IMC, lo que supone identificar una tendencia ascendente en su curva después del 
mínimo, considerándose una edad temprana de rebrote adiposo si éste se produce antes de los 
5,5 años (Rolland-Cachera et al.,1984; Rolland-Cachera et al.,2006; Bogin, 2012a). Las niñas 
presentan el rebrote unos 6 meses antes que los niños y, en ambos sexos, los individuos que 
presentan el rebrote de adiposidad a una edad más temprana son más propensos a tener un IMC 
más alto, a tener sobrepeso y a ser obesos en la vida adulta, aunque no sean obesos en el 
momento del rebrote de adiposidad, además, estos niños con rebrote temprano podrían tener 
mayor riesgo de sufrir diabetes tipo 2 (Rolland-Cachera et al., 2006,; Williams & Goulding, 2009; 
Eriksson, 2011; Bogin, 2012a; Hochberg, 2012). Se ha constatado que el momento del rebrote 
adiposo predice la aparición de obesidad independientemente del peso al nacer. Así pues, el peso 
al nacer no parece estar asociado a la edad de rebrote de adiposidad (Rolland-Cachera et al., 
2006; Williams y Goulding, 2009; Cameron and Hermanussen, 2013; Eriksson et al., 2013), 
tampoco lo están la talla al nacer, el peso de la placenta y la edad gestacional (Williams & Goulding, 
2009), pero en cambio Eriksson et al., (2013) sí han encontrado evidencia de asociación entre la 
edad de rebrote y valores bajos al nacimiento de perímetro cefálico y diámetro biparietal. Estos 
autores sugieren la hipótesis de que un rebrote adiposo temprano refleja una falta de crecimiento 
fetal y un consiguiente crecimiento de recuperación (catch-up growth). Un rebrote de adiposidad 
temprano se asocia con poca grasa antes del rebrote y con más grasa después del mismo.  
Eriksson et al., (2013) observaron que, hasta los cuatro años un IMC bajo predice un rebrote 
adiposo temprano, y que a partir de esa edad ocurre lo contrario, que un IMC alto se asocia con 
un rebrote adiposo temprano. Para estos autores, un rebrote adiposo temprano refleja un déficit 
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energético en un estado del desarrollo temprano. Según Rolland-Cachera et al., (2006) esto tiene 
importantes implicaciones para la salud, ya que un nivel de adiposidad bajo previo al rebrote, hace 
pensar que ha habido un periodo de déficit energético en un momento temprano de la vida, lo cual 
puede haber “programado” un metabolismo adaptativo, que posteriormente puede haber sido 
perjudicial. Hay cierto debate en cuanto a si el aumento de IMC en el rebrote de adiposidad refleja 
realmente un aumento de tejido adiposo. Williams y Goulding (2009) encontraron que los 
aumentos de IMC incluían incrementos de grasa corporal superiores a la media o 
desproporcionados, en niños entre 7 y 11 años. Estos autores afirman que un rebrote adiposo 
temprano está asociado con mayores riesgos para la salud debido a un exceso de grasa. Por el 
contrario, Campbell et al. (2011) consideran que en vez de utilizar el término de “rebrote adiposo” 
se tendría que utilizar el de “rebrote de IMC”, debido a que el rebrote no se caracteriza 
principalmente por un aumento en la masa grasa. En su estudio, ellos subdividen el IMC, en índice 
de masa grasa (FMI- fat mass index) e índice de masa magra (FFMI- fat free mass index), y según 
sus resultados, en el rebrote, el FMI se estabiliza tras un periodo continuo de declive, y el 
incremento de IMC que se observa en el rebrote es debido principalmente a incremento del FFMI. 
Estos investigadores afirman que, a los 6,5 años de edad, el FMI continúa descendiendo en los 
niños que tienen rebrote tardío, mientras que en los que presentan rebrote temprano se estabiliza.  
Dado que el crecimiento cerebral y corporal va disminuyendo durante la juventud, se ha sugerido 
que la energía que previamente se dedicaba a ello se almacena temporalmente como grasa 
abdominal, para tener reservas de cara a la llegada de la adolescencia, que es tan costosa 
energéticamente (Campbell, 2006). Es posible que parte del incremento en la prevalencia de 
obesidad en todo el mundo se deba a que los niños presentan el rebrote adiposo a una edad más 
temprana (Williams & Goulding, 2009). 
La pubertad es el evento del desarrollo que marca el inicio de la maduración sexual, y presenta 
una gran variedad en cuanto a sus características auxológicas, tanto entre individuos como entre 
grupos (Johnston, 1998; Bogin, 1999), representando la activación del eje HPG, que culmina con 
la maduración de las gónadas y los efectos de los esteroides sexuales (Hochberg, 2012). El eje 
HPG, que está formado por el hipotálamo, la hipófisis (o glándula pituitaria), y las gónadas, está 
activo durante la vida fetal y de nuevo en la infancia, pero durante la niñez su actividad es muy 
mínima (Ebling, 2005). La principal característica de la pubertad es la reactivación de este eje tras 
la quiescencia que le caracteriza en la niñez, siendo responsable del estirón puberal (Bogin, 1999; 
Cameron and Demerath, 2002; Ellison y Reiches, 2012; Hochberg, 2012). La pubertad es, por 
tanto, el último encendido del generador de pulsos de GnRH del hipotálamo, y requiere la 
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producción de GnRH desde el hipotálamo en una frecuencia y amplitud de pulsos específica (Bogin, 
2012a).  
Cada parte del eje HPG secreta hormonas específicas. El hipotálamo secreta la hormona 
liberadora de gonadotropina (GnRH), y en respuesta a esta hormona, la adenohipófisis secreta las 
gonadotropinas, que son la hormona estimuladora de los folículos (FSH) y la hormona luteinizante 
(LH). Estas hormonas viajan a las gónadas donde estimulan la producción de gametos y la 
secreción hormonal. En los testículos se produce testosterona e inhibina, y en los ovarios se 
produce estradiol, progesterona e inhibina. La progesterona sólo se produce durante la gestación 
y en la segunda mitad del ciclo ovárico tras la ovulación. El estradiol, la progesterona y la 
testosterona son esteroides, que tienen un papel importante en los órganos reproductores y en la 
composición corporal. La hormona GnRH se secreta en pulsos de entre 60 y 90 minutos, se trata 
de un “interruptor” para el resto del eje HPG. Todas las funciones de este eje son controladas por 
la retroalimentación que se produce desde las hormonas gonadales, y por tanto, no dependen de 
variaciones en el patrón de secreción de la GnRH (Ellison & Reiches, 2012). 
La aparición de pulsos de LH durante el sueño es la primera señal de actividad asociada a la 
pubertad que muestra el eje HPG. Al cabo de unas semanas o meses se produce también 
secreción pulsátil de LH durante el día, y los pulsos incrementan de magnitud, y aunque a menor 
nivel, también se empiezan a observar pulsos de FSH (Ellison & Reiches, 2012). 
A medida que los patrones de secreción de gonadotropinas se hacen más robustos incrementa la 
producción de esteroides gonadales. En las chicas el desarrollo de los pechos y el remodelamiento 
pélvico son estimulados por el estradiol (Moerman,1982). Los niveles cada vez más elevados de 
estradiol provocan la proliferación del revestimiento del endometrio del útero, que en ausencia de 
progesterona se desprende, produciendo la primera regla (Collins, 2007).  
La aparición de la primera regla se conoce como menarquia, siendo un marcador único y 
relativamente tardío de la pubertad femenina. La menarquia suele aparecer tras el desarrollo de 
los pechos, un año después de la máxima velocidad de crecimiento, en la fase de deceleración 
del estirón puberal. La menarquia es el indicador de maduración sexual más ampliamente utilizado, 
y ocurre cuando la chica ha alcanzado el 17-22% de grasa corporal. La edad de menarquia es un 
carácter fuertemente heredable (Tanner y Whitehouse, 1976; Ong et al., 2007; Hochberg, 2012; 
El Housseiny, 2013). 
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La menarquia no indica que exista ovulación, ni presencia de gametos viables, y no señala por sí 
misma la habilidad de iniciar un embarazo de manera exitosa. Los ciclos ovulatorios regulares no 
se dan hasta pasados unos meses o años, de hecho, durante los dos primeros años desde la 
menarquía el 50% de los ciclos son anovulatorios, y esta cifra baja al 20% cuando han pasado ya 
cinco años tras la primera menstruación. Por lo tanto, durante unos años, tanto la ovulación como 
la menstruación se van haciendo cada vez más regulares, pero el pico de fecundidad 
generalmente no se alcanza hasta casi una década tras la menarquia (Ellison y Reiches, 2012; El 
Housseiny, 2013).  
Después de la menarquia el crecimiento medio de las chicas es de 5 cm, y aquellas con una 
menarquia tardía tienden a alcanzar una talla final mayor. La edad temprana de menarquia se ha 
visto que se asocia con un riesgo mayor de presentar obesidad y de padecer cáncer de pecho y 
de endometrio. La presencia de menarquia temprana se ha visto también asociada a diversos 
factores, como un nivel socioeconómico elevado en países en vías de desarrollo, mientras en los 
países desarrollados se asocia a un nivel socioeconómico bajo, así como a un bajo nivel de 
estudios, y en ambos, a obesidad, falta de ejercicio, relaciones familiares conflictivas, peso bajo al 
nacer, pre-eclampsia durante el embarazo, tabaquismo materno, ausencia de lactancia materna, 
entre otros (El Housseiny, 2013). Sin embargo, un incremento de la adiposidad durante la niñez 
no conduce a una menarquia más temprana (Demerath et al, 2004), estos autores observan que 
las chicas con menarquia temprana, antes de la aparición de la misma no tenían mayor IMC que 
las chicas con menarquia normal o tardía. Por lo tanto, concluyen que a nivel poblacional, un 
descenso de la edad de menarquia no sería consecuencia de incrementos seculares del IMC en 
la niñez.  
Durante la pubertad, en respuesta a los estrógenos, la pelvis femenina empieza a madurar para 
cambiar hacia la forma adulta, y esta maduración continua después de que las chicas paran de 
crecer en estatura, por lo que el cese en el incremento de estatura en las chicas no es un indicador 
fiable de que han alcanzado una morfología adulta de la pelvis (Johnston, 1998). 
En los varones, el crecimiento de los testículos ocurre pronto en la secuencia puberal, ya que es 
consecuencia del desarrollo de los túbulos seminíferos y de la proliferación de las células de Sertoli 
en los túbulos. El estirón puberal en los chicos, tanto en altura como en ensanchamiento de 
hombros y alargamiento de brazos ocurre más tarde, cuando hay mayores niveles de testosterona 
que dan lugar a mayores niveles de conversión a estradiol (Ellison y Reiches, 2012). El crecimiento 
del pene es resultado de una conversión local secundaria de testosterona a dihydrotestosterona, 
y ocurre más o menos en sincronía con el estirón puberal (Tanner y Whitehouse, 1976). En los 
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chicos la eyaculación se manifiesta de una manera muy variable entre individuos, y ésta puede 
que no ocurra en las primeras etapas de la maduración puberal (Ji, 2001). 
Todas las características sexuales secundarias de los varones y las mujeres adultos son 
consecuencia de la acción de las concentraciones de los esteroides gonadales adultas (Ellison  
Reiches, 2012). Como consecuencia de la maduración puberal se dan cambios en la composición 
corporal (Demerath et al.,1999; Demerath et al., 2004), siendo mayor el incremento del porcentaje 
de grasa corporal en las chicas que en los chicos, mientras que los chicos acumulan mayor 
cantidad de masa magra (Labayen et al., 2012). Esto se debe a que, en los varones, la testosterona 
inhibe el crecimiento del tejido adiposo y estimula el anabolismo muscular (Tipton, 2001).  
El leptina es una proteína secretada por las células del tejido adiposo, que juega un papel 
importante en la regulación del eje HPG al actuar como un ponderostato que informa al cerebro 
sobre la cantidad de grasa almacenada. Aunque se ha observado dimorfismo sexual en los niveles 
de leptina en la etapa pre-puberal, durante el periodo puberal éste se ve incrementado. En las 
chicas, durante el desarrollo puberal, aumenta la concentración de leptina de forma simultánea al 
aumento significativo de la grasa corporal total, en cambio, esto no ocurre en los chicos, en los 
que se observan valores similares de leptina tanto en la etapa pre-puberal como en la post-puberal. 
Se ha visto que la leptina correlaciona positivamente con la testosterona en chicas y 
negativamente con el estradiol en chicos (Demerath et al, 1999). 
El evento de crecimiento más evidente asociado con la pubertad es el estirón puberal, siendo 
cuando la mayoría de dimensiones antropométricas sufren un marcado incremento en velocidad 
de crecimiento, seguido por una disminución no tan rápida. La máxima velocidad de crecimiento 
(peak height velocity, PHV) se da en las niñas a los 11,5 años y en los varones a los 13 años, tras 
esto la velocidad decrece rápidamente, induciendo el final del ciclo de crecimiento, que tiene lugar 
entre los 16 y 17 años en las chicas y entre los 18 y 19 años en los varones (Johnston, 1998; 
Hochberg, 2012). Tras estas edades, el crecimiento puede continuar hasta más allá de los 20 años, 
pero la ganancia en estatura es ya mínima. La masa ósea máxima se alcanza hacia el final del 
desarrollo puberal (Cameron y Demerath, 2002; Hauspie y Roelants, 2012). Las hormonas IGF-1, 
la hormona del crecimiento y la insulina juegan un papel importante en promover el crecimiento en 
la pubertad y antes de esta. Para que tenga lugar el estirón puberal se necesita la acción de las 
hormonas gonadales, el estrógeno y la testosterona. Pero el estirón puberal en sí mismo, es una 
consecuencia de la acción del estrógeno en ambos sexos. El tiempo en el que se produce el estirón 
puberal es muy variable, pero alcanzan la misma estatura adulta tanto los niños que maduran 
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temprano como los que lo hacen más tarde (Juul, 2001; Carrascosa et al., 2008; Hauspie y 
Roelants, 2012). 
También se observa en la pubertad un incremento rápido y repentino en la velocidad de incremento 
de peso (Hauspie y Roelants, 2012). Durante las últimas etapas de la niñez y durante la 
adolescencia el IMC incrementa hasta que se alcanza un máximo a finales de la adolescencia o a 
principios de la etapa adulta (Guo et al., 2000).  
1.6. DETERMINACIÓN GENÉTICA Y AMBIENTAL DEL CRECIMIENTO 
El crecimiento y desarrollo humano, tanto prenatal como postnatal, están determinados por 
factores genéticos y ambientales, siendo el individuo altamente sensible a la calidad de éstos 
últimos (Tanner, 1986; Shell, 1997). Este ambiente incluye el estado nutricional, el apoyo educativo, 
social, emocional y el estado de salud o enfermedad (Bogin, 2001). Por todo ello, las dimensiones 
alcanzadas por el adulto reflejan las interacciones entre el potencial genético de cada niño y su 
ambiente (Bogin, 2001). 
1.6.1. Factores genéticos  
Los aspectos genéticos son predominantes en la variabilidad del crecimiento y desarrollo de los 
niños. La estatura es un carácter altamente heredable, entre 60-90%, siendo la heredabilidad de 
las anchuras esqueléticas algo menor, variando entre 40-80%, y ésta a su vez, mayor que la de 
las circunferencias corporales y de los pliegues grasos (Sánchez-Andrés y Mesa, 1994; Cameron 
y Bogin, 2012; Towne et al., 2012). Los caracteres asociados a tejidos blandos se ven más 
afectados por factores ambientales, sobre todo por los nutricionales. El momento de maduración 
también está ampliamente controlado por factores genéticos, aunque éstos son independientes de 
los que controlan el tamaño final de adulto. La amplia variación en la estatura adulta humana se 
aproxima a una distribución normal, lo que sugiere que el crecimiento lineal en nuestra especie 
está regulado por muchos genes. (Cameron y Bogin, 2012; Towne et al., 2012). 
Al nacimiento, el tamaño del neonato no corresponde con el genéticamente determinado por los 
padres, sino que es el reflejo de las condiciones intrauterinas y del tamaño materno. Los genes 
que expresan el tamaño de los padres se activan durante los dos primeros años de vida, de manera 
que, hacia el segundo año de vida los bebés adquieren su posición genéticamente determinada 




1.6.2. Factores ambientales 
Una parte importante de la variación en el crecimiento, desarrollo y el tiempo de maduración que 
se observa en las poblaciones humanas es debida a factores ambientales, como ponen de 
manifiesto las tendencias seculares en estatura y maduración puberal (Eveleth and Tanner, 1990). 
El crecimiento y desarrollo humano es ecosensible (Schell et al., 2012), es decir, es sensible a una 
amplia variedad de factores ambientales: factores nutricionales, factores climáticos, estacionales, 
altitud, sustancias contaminantes, radiaciones y ruido. Por ello, hay que tener en cuenta que las 
correlaciones entre padres e hijos no sólo reflejan sólo factores genéticos, sino también 
ambientales, como la nutrición o aspectos relacionados con el estilo de vida (Towne et al., 2012). 
Así, el crecimiento humano es altamente plástico durante los años de crecimiento y desarrollo, y 
responde al conjunto de condiciones ambientales en las que vive el individuo (Bogin, 1999). 
Factores climáticos y estacionales: En niños sanos se han observado variaciones estacionales en 
las tasas de crecimiento. En climas tropicales, estas variaciones se han constatado entre la 
estación seca y la estación lluviosa. Bogin (1978) observó que en Guatemala, que tanto los niños 
como las niñas preadolescentes siguen un patrón estacional, pero los adolescentes no. La 
variación en las horas de luz solar explicaría la variación estacional en el crecimiento en estatura, 
ya que la luz solar influye en las hormonas involucradas en la regulación del crecimiento. La 
ausencia de este efecto estacional durante la adolescencia, puede ser debida al estirón puberal, 
que es largo y se da de manera muy variable entre individuos (Bogin, 1988).  
En las poblaciones que residen en elevadas altitudes geográficas, la prevalencia de bajo peso al 
nacimiento puede llegar a ser cuatro veces mayor, y la reducción en peso de los neonatos parece 
estar directamente correlacionada con el tiempo de residencia a gran altitud, siendo las 
poblaciones con una residencia más larga las que experimentarían menos reducciones en el peso 
al nacer (Hartinger, 2006; Julian et al., 2007; Schell et al., 2012). Tras el nacimiento, los niños que 
viven en poblaciones de gran altitud tienden a seguir siendo pequeños para su edad, por la acción 
de la hipoxia y de una nutrición insuficiente (Schell et al., 2012). En estas poblaciones, a pesar de 
alargar el periodo de crecimiento y retrasar el de maduración sexual no consiguen alcanza el 
tamaño de sus compatriotas que residen en cotas geográficas más bajas (Frisancho y Baker, 
1970). En los ecosistemas de elevada altitud se observa una relación inversa entre altitud y peso 
al nacer, pero se evidencia el patrón contrario en los prematuros, es decir, en ellos al aumentar la 
altitud aumenta el peso al nacer. También la incidencia de prematuridad incrementa al aumentar 
la altitud. Por ello se cree que la prematuridad es un mecanismo adaptativo en el que las 
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condiciones de hipoxia favorecen los nacimientos prematuros como forma de prevenir la influencia 
de la altitud en el desarrollo intrauterino. Además, parece ser que el hecho de ser niña confiere 
ventajas en ecosistemas de elevada altitud y en condiciones de prematuridad (Candelas et al., 
2015). 
Factores nutricionales, ejercicio físico y sueño: El crecimiento es muy sensible a las condiciones 
nutricionales, incluso en un buen ambiente (Norgan et al., 2012). En un estudio con población 
holandesa se observó que los niños que seguían dietas vegetarianas macrobióticas eran más 
bajitos y tenían menos peso que los que llevaban una dieta omnívora (Danielle et al.,1994). Pero 
se ha visto que, más allá de la infancia y la niñez, el efecto de la nutrición en el crecimiento queda 
restringido al tempo de desarrollo, con apenas efecto en la estatura adulta (Abmann and 
Hermanussen, 2013). La actividad física es un factor importante en la regulación del peso corporal, 
específicamente de la grasa y también mejora el contenido mineral de los huesos (Malina, 2012).  
Muchas hormonas relacionadas con el crecimiento (GH, LH, testosterona, FSH, y prolactina) están 
afectadas por el ciclo sueño-vigilia. Se ha visto que existe un acoplamiento estrecho entre el 
comienzo del sueño y la secreción de GH, que ya se da en niños de 3 meses de edad (Schell et 
al., 2012), evidenciándose en población de todas las edades, una asociación entre numero bajo 
de las horas de sueño e incremento del IMC (Knutson and Van, 2008; Patel and Hu, 2008).  
Efecto de la comunidad: Existen evidencias de que en la regulación del crecimiento pueden 
intervenir las interacciones sociales. Parece ser que las comunidades sociales de estatura alta 
generan personas altas, y aquellas comunidades de estatura baja generan personas bajas, siendo 
así la variación en estatura, dentro de una misma población, estrecha (Abmann and Hermanussen, 
2013). Es cierto que las personas de países pobres tienden a tener menor estatura que aquellas 
de países ricos, pero en todas las comunidades la talla tiende a agruparse. Así, las personas de 
zonas ricas no son necesariamente altas, y las personas acomodadas de naciones de corta 
estatura son más bajas que las personas de clase media de naciones con estatura alta. En los 
inmigrantes la talla también cambia y tiende a asemejarse con la talla de la población que los 
acoge; por ejemplo, los niños Maya nacidos en Guatemala, que emigraron a Estados Unidos, son 
más altos que sus compatriotas nacidos en Guatemala (Bogin et al., 2002) y su estatura tiende a 
agruparse con la de la población de USA. Asimismo, dentro de la comunidad de Bangladesh que 
vive en el Reino Unido, se ha observado que las chicas nacidas en Bangladesh que emigraron al 
Reino Unido tienen una estatura 3,8 cm menor que sus compañeras que ya han nacido en el Reino 
Unido, y su altura de rodilla es 2 cm menor (Bogin y Hermanussen, 2013b). 
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En la población alemana se encontró que, a pesar de que los alemanes de la zona Este eran más 
bajos que los del Oeste, tras la reunificación alemana en 1989, se observó que la población del 
Este experimentó un crecimiento compensatorio (catch-up growth) hacia la nueva estatura diana 
(Abmann and Hermanussen, 2013; Hermanussen 2013). Abmann y Hermanussen (2013) 
proponen que la estatura se percibe como estatura social, y durante el crecimiento el individuo 
busca la estatura social diana. Así, ser más bajo no implica necesariamente haber tenido una salud 
y nutrición deficientes, ni unas condiciones socioeconómicas pobres, sino que puede indicar 
únicamente que el grupo donde vive es de estatura baja. Las razones bioquímicas de este 
fenómeno son especulativas, pero podrían estar implicadas la GH y la IGF-1, al estar la GH 
relacionada con las emociones. 
Contaminantes: Hay actualmente bastante evidencia de que el crecimiento y desarrollo es sensible 
a determinadas sustancias contaminantes, como tabaco, plomo, contaminantes atmosféricos, 
compuestos orgánicos (como los bifenilos policlorados, los ftalatos), así como a la radiación y el 
ruido (Schell et al., 2012).  
1.7. LOS ORÍGENES DE LA SALUD Y LA ENFERMEDAD DURANTE EL DESARROLLO 
El ambiente donde se desarrolla el feto representa una importante influencia en su salud. Los 
factores estresantes que el individuo experimenta durante ciertos periodos críticos de su fase de 
desarrollo temprano (etapa prenatal, infancia y niñez) alteran su fisiología de manera adversa 
durante toda la vida, conociéndose a esta área de investigación como “Los orígenes de la salud y 
la enfermedad en el desarrollo” (Cameron and Demerath, 2002; Gluckman y Hanson, 2004; 
Kuzawa and Quinn, 2009; Bogin y Baker, 2012; Wang et al., 2014), en inglés “Developmental 
origins of health and disease” (DOHaD). El concepto de DOHaD es parte de un fenómeno biológico 
más amplio, como es la plasticidad de desarrollo, en el que, ajustando el programa del desarrollo, 
a partir de un mismo genotipo se pueden generar fenotipos alternativos en respuesta a señales 
ambientales. La base del fenómeno DOHaD es la relación entre señales tempranas que recibe el 
feto y el riesgo de padecer ciertas enfermedades en la vida adulta. Esta hipótesis propone que 
algunas enfermedades, como la diabetes tipo 2 y las enfermedades cardiovasculares, pueden 
producirse debido a un desequilibrio entre las condiciones ambientales durante la vida fetal, la 





1.7.1. Plasticidad de desarrollo 
La plasticidad es la habilidad del organismo para modificar su biología o comportamiento de 
manera que responda a los cambios en el ambiente, particularmente cuando estos son estresantes 
(Bogin, 1999). Así, el cuerpo cuando se está desarrollando tiene la capacidad de modificar su 
estructura y función, en respuesta a experiencias ambientales o comportamentales (Kuzawa, 2012) 
y, por tanto, supone la habilidad de un gen para producir diferentes fenotipos en función de las 
condiciones ambientales (Kuzawa and Quinn, 2009; Hochberg et al, 2011). La plasticidad de 
desarrollo permite que el organismo responda a las condiciones ambientales, sobre todo en las 
primeras etapas del desarrollo, cuando se produce la diferenciación celular y el crecimiento de los 
tejidos (Barouki et al., 2012).  
Las señales de balance energético que modulan la plasticidad pueden ser internas o ambientales. 
Las internas son la leptina, el eje GH-IGF1, la insulina, la grelina, las hormonas tiroideas, y la 
lanzadera cortisona-cortisol. Las señales ambientales serían el fotoperiodo, la nutrición prenatal y 
posnatal y los factores estresantes (Hochberg et al., 2011). Así, las condiciones ambientales 
experimentadas en las primeras etapas de la vida pueden influenciar profundamente la biología 
del cuerpo humano y la salud a largo plazo (Hochberg, 2012).  
Las transiciones entre las diferentes fases del crecimiento son periodos de plasticidad adaptativa, 
y la regulación del crecimiento durante cada fase es multifactorial y refleja la interacción entre la 
genética, el ambiente, y los factores hormonales y psicosociales (Hochberg et al., 2011). La 
ventana de para la plasticidad de desarrollo, se extiende desde la preconcepción hasta la niñez 
temprana, e implica respuestas epigenéticas a los cambios ambientales, pudiendo influenciar los 
procesos biológicos, cuyos cambios pueden pasarse a la siguiente generación (Hochberg, 2012; 
Hermanussen,2013). 
1.7.2. Programación fetal 
La programación fetal es el impacto de los factores ambientales en el feto, que afectan a su 
fisiología posnatal y a su salud en la vida adulta (Schell et al., 2012). Los efectos a largo plazo de 
la programación fetal se deben tanto a cambios hormonales, como a cambios estructurales en los 
órganos, así como a procesos epigenéticos (Williams y Drake, 2015).  
La programación fetal supone un cambio biológico duradero, inducido ambientalmente, que se 
produce en la estructura o en la función de un tejido, órgano o sistema biológico, como respuesta 
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a un daño, estrés o estímulo, que se produce durante un periodo crítico del crecimiento (Kuzawa 
and Quinn, 2009). Como periodo crítico entendemos aquel tiempo limitado en el desarrollo 
temprano cuando los estímulos ambientales pueden influir de manera duradera un rasgo o 
característica biológica (Kuzawa and Quinn, 2009). Así, el ambiente puede tener un impacto 
permanente en la fisiología y la salud a largo plazo, ya que las adaptaciones que se producen en 
respuesta a señales ambientales durante el crecimiento y la maduración generalmente son 
irreversibles (Mc.Mullen et al, 2012). La programación fetal establece que la exposición del feto a 
un ambiente adverso tiene como resultado un cuerpo más pequeño al nacer con mayor riesgo de 
enfermar en la edad adulta (Bogin et al., 2007). Esto es porque los ambientes adversos durante 
las primeras etapas de la vida, conducen a la programación de los sistemas neuroendocrino, 
cardiovascular y metabólico, y tiene como consecuencia mayor riesgo de enfermedades en etapas 
posteriores de la vida (Williams y Drake, 2015).  
El feto responde a los problemas que surgen durante la vida prenatal mediante el proceso de 
programación fetal (Cameron and Hermanussen, 2013). Por ejemplo, si se produce una escasez 
de nutrientes durante la vida fetal, el organismo favorece el crecimiento del cerebro a expensas 
del músculo (Barker, 1995, 1997; Baker et al, 2010; Barker y Thornburg, 2013). Este proceso de 
programación fetal implica la respuesta del feto a una serie de condiciones intrauterinas que 
provocan patrones de expresión génica durante periodos críticos del desarrollo. Un ambiente 
intrauterino alterado hace que el feto desarrolle adaptaciones que inducen cambios permanentes 
en su metabolismo y fisiología, y que le permiten sobrevivir, pero que le predisponen en su vida 
adulta a padecer enfermedades cardiovasculares y síndrome metabólico (Ong et al. 2000, 
Hochberg, 2012). Los estímulos ambientales a los que está expuesto el feto durante periodos 
críticos pueden dar lugar a modificaciones en la estructura y función de los órganos que pueden 
durar toda la vida (Hermanussen,2013). En la programación fetal, la plasticidad ha evolucionado 
para dotar al organismo con las mejores probabilidades de sobrevivir y tener éxito reproductivo 
bajo ambientes cambiantes (Hochberg, et al, 2011).  
En la década de los ochenta, Barker y Osmod (1986), evidenciaron una relación en las mismas 
áreas geográficas, entre la mortalidad neonatal en las décadas de 1920 y 1930 y las tasas de 
mortalidad por infarto y enfermedades cardiovasculares en las décadas de 1960 y 1970 (Barker 
and Osmond, 1986). Barker (1992, 1995), sugirió una asociación entre el peso al nacimiento, como 
un marcador del crecimiento fetal, y el riesgo de algunas enfermedades crónicas y degenerativas 
en la edad adulta, concluyendo que, la salud de la madre y la del feto determinaban de manera 
importante el riesgo de infarto en la descendencia, proponiendo que las enfermedades 
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cardiovasculares podían tener su origen durante la vida fetal o la niñez temprana. Estudios 
posteriores han confirmado esta asociación, evidenciando que los neonatos que son pequeños 
para su edad gestacional presentan mayor riesgo de padecer hipertensión, hipercolesterolemia, 
diabetes tipo 2 y obesidad (Barker, 1995), constatándose que el bajo peso al nacer está asociado 
con alteraciones persistentes en la estructura y función vascular (Godfrey and Barker, 2001; 
Alexander et al., 2015). 
Hales y Barker (1992), propusieron la “hipótesis del fenotipo ahorrador”, que sugiere que las 
condiciones subóptimas en el útero, como por ejemplo desnutrición, conllevan adaptaciones 
metabólicas para producir la utilización eficiente de las escasas fuentes nutricionales (McMullen et 
al., 2012). Estas adaptaciones, inducirían respuestas compensatorias celulares, metabólicas y 
fisiológicas, como resistencia a la insulina y niveles altos de ácidos grasos en la sangre, que 
conservan energía y reducen el crecimiento somático, lo que permite que el feto sobreviva en 
condiciones de mala nutrición (Hales y Barker, 1992). Esto produciría ventajas al individuo si nace 
en un ambiente con escasos recursos nutricionales, pero, por el contrario, al ser una respuesta 
permanente a lo largo de la vida el individuo se verá perjudicado si el ambiente posnatal es rico 
en nutrientes, ya que se incrementa su riesgo de diabetes y enfermedades cardiovasculares (Hales 
y Barker, 1992; McMullen et al., 2012). El fenotipo ahorrador estaría caracterizado por presentar 
resistencia a la insulina, cambios circulatorios para proteger el cerebro, y reducción en el 
crecimiento de los órganos para conservar los nutrientes (Hales y Barker, 1992). En modelos 
animales se ha visto que la desnutrición prenatal provoca alteraciones en la homeostasis de la 
glucosa y en la sensibilidad a la insulina, lo que abogaría por lo establecido en la hipótesis del 
fenotipo ahorrador (McMullen et al., 2012).   
El tamaño al nacer es el resultado de la trayectoria fetal de crecimiento, y de la capacidad de la 
madre y la habilidad de la placenta de aportar al feto nutrientes suficientes para poder mantener 
esta trayectoria (Barker y Thornburg, 2013).  Un reflejo de esta habilidad de la placenta de transferir 
nutrientes al feto es el peso de la placenta, así como el tamaño y forma de su superficie (Barker y 
Thornburg, 2013). 
Estudios más recientes también asocian el crecimiento reducido del feto con cambios en la 
composición corporal al nacimiento, durante la niñez, y en la etapa adulta, así como con trastornos 
del desarrollo cognitivo, mayor riesgo de obesidad y pubertad prematura (Cameron and Demerath, 
2002; Gluckman y Hanson, 2004; Kuzawa, 2005; Labayen et al., 2009; Labayen et al., 2012; 
Hanson et al., 2015). El peso al nacer es un indicador del crecimiento fetal, que resulta de la 
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regulación endógena que se da entre el feto y la nutrición, salud y comportamiento maternos, 
siendo así un marcador de la nutrición durante la vida intrauterina (Bogin and Baker, 2012; Jaiswal 
et al., 2012) y así, el peso bajo al nacer es considerado una consecuencia de un ambiente 
intrauterino adverso. Sin embargo, dado que la conexión entre el riesgo de enfermedad y el peso 
al nacer es continua a lo largo del rango normal de peso al nacimiento, los procesos que la 
sustentan no están relacionados con el peso al nacer en sí, ya que éste es una medida del 
ambiente fetal, particularmente en las etapas avanzadas de la gestación. Pero en las primeras 
etapas de la gestación, los factores ambientales pueden influir en el desarrollo sin afectar al peso 
al nacer (Hales y Barker, 2001; Gluckman y Hanson, 2004, 2006; Barouki et al.,2012; Williams and 
Drake, 2015). Durante estos últimos años, ha habido gran evidencia experimental de que el 
ambiente prenatal puede inducir efectos cardiovasculares a largo plazo sin afectar necesariamente 
al peso al nacimiento (Godfrey et al., 2007). Por ello, el peso al nacer debe ser considerado, no 
como un elemento desencadenante en sí mismo, sino más bien como la medida aproximada de 
un proceso más global, que resulta en alteraciones en el desarrollo de la estructura del órgano o 
función, o ambas, y en la aparición de enfermedades más tarde la vida (Nuyt y Alexander, 2009). 
El feto es sensible tanto al exceso de calorías de la madre como a la restricción de nutrientes 
(Alexander et al., 2015). Así, se ha evidenciado que tanto el bajo peso, como el peso elevado al 
nacimiento, están asociados con un mayor riesgo de enfermar (Myatt, 2006; Barouki et al., 2012), 
siendo la relación entre esas dos variables en forma de U (Barouki et al., 2012). Yajnik (2004) 
evidenció en población de la India, que el riesgo de resistencia a la insulina se daba tanto en los 
niños que habían tenido un peso al nacer alto como en los que lo habían tenido bajo, y que aquellos 
niños con un peso alto al nacimiento tenían además IMC mayor en la niñez. Además, también se 
ha visto que los niños que nacen grandes para su edad gestacional son más propensos a padecer 
sobrepeso u obesidad en la edad adulta (Cnattingius et al., 2012). Por ello, parece que, durante la 
vida intrauterina, aquellas exposiciones que llevan a una sobrenutrición o desnutrición, pueden 
poner en marcha distintas vías que serán responsables de que el individuo tenga un mayor riesgo 
de obesidad (Jaiswal et al., 2012). 
Se han asociado además a programación fetal algunas complicaciones de la gestación como pre-
eclampsia y diabetes gestacional (Myatt, 2006). Un tamaño pequeño al nacer, que puede reflejarse 
en el peso, el perímetro cefálico, la talla, el tamaño corporal o en alguna combinación de estas 
medidas, es un marcador de disrupción fisiológica del desarrollo intrauterino de uno o más 
sistemas fisiológicos, incluyendo el sistema cardio-circulatorio, neuroendocrino y renal (Bogin et 
al., 2007).  
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Un ambiente intrauterino pobre asociado a una dieta o composición corporal materna inadecuada, 
insuficiencia placentaria, a factores endocrinos o estrés, induce en la descendencia un fenotipo 
caracterizado por presentar un mayor riesgo de desarrollar enfermedades crónicas como 
enfermedades cardiovasculares, hipertensión, diabetes tipo 2 o síndrome metabólico (Godfrey and 
Barker 2001; Hales y Barker, 2001; Kuzawa, 2012). No solamente se ha evidenciado menor 
tamaño de los riñones en bebés que son delgados al nacer, sino que se han encontrado 
alteraciones críticas en la morfología y fisiología del riñón, que ocurren en respuesta a la falta de 
nutrientes en el feto (Lampl et al., 2002; Nuyt y Alexander, 2009). Pero los factores que 
incrementan el riesgo de enfermedad en la descendencia no se limitan a situaciones extremas que 
experimenta la madre, sino que ocurren a lo largo del rango normal de exposiciones ambientales 
de las mujeres durante la gestación (Hanson et al., 2015).  
Por otra parte, tanto nutrición insuficiente, como un exceso de nutrición, así como la exposición a 
tóxicos ambientales durante el desarrollo también incrementan el riesgo de enfermedad (Lillycrop, 
et al.,2011; Barouki et al., 2012;). Las alteraciones debidas a estrés nutricional o a exposiciones a 
diversas sustancias químicas (principalmente disruptores endocrinos) inducen modificaciones en 
la expresión de los genes, en la concentración proteica, en el metabolismo y diferenciación celular, 
así como, variaciones en el número de células y su localización. Estos cambios pueden originar 
leves diferencias morfológicas y/o variaciones en las propiedades funcionales de tejidos, órganos 
y sistemas, lo que modifica la susceptibilidad respecto a enfermedades que se manifestarán meses 
o años más tarde (Barouki et al., 2012). 
La asociación entre un ambiente pobre intrauterino y el mayor riesgo de enfermar en la vida adulta 
ha sido comprobada en numerosos estudios con animales (Hochberg, 2012), donde se manipula 
el ambiente intrauterino para intentar esclarecer los mecanismos moleculares, celulares y 
sistémicos que contribuyen a las distintas manifestaciones de la programación fetal (Hochberg, 
2012). Por ejemplo, en roedores una nutrición pobre durante el embarazo induce obesidad, 
dislipidemia, hiperinsulinemia, hipertensión e hiperleptinemia en la descendencia (Gluckman y 
Hanson 2007).  
Las exposiciones a factores ambientales adversos durante la vida uterina, así como en la infancia 
y la niñez puede tener consecuencias para las siguientes generaciones (Williams and Drake, 2015). 
La salud de una generación puede estar ligada a las experiencias ambientales que vivieron los 
ancestros recientes, especialmente la madre, ya que su crecimiento fetal influye en la salud de la 
descendencia, este efecto es conocido como “Hipótesis de la herencia intergeneracional” 
(Godfrey and Barker, 2001; Varela-Silva et al., 2007; Kuzawa, 2012). Las trayectorias de 
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crecimiento de los niños se ven influidas por factores nutricionales de sus ancestros por vía 
materna, incluyendo la nutrición prenatal y de los primeros años de vida de estos ancestros. La 
nutrición en las etapas tempranas de la vida de una mujer no sólo afecta a sus proporciones 
corporales y su estatura, sino también a la nutrición fetal y características neonatales de su 
descendencia. Durante la vida fetal y la infancia se producen ciertas modificaciones como 
respuesta al fenotipo materno, que pueden considerarse una forma de transferencia de 
información no genómica entre generaciones (Kuzawa, 2005; Kuzawa y Quinn, 2009). 
En el feto y/o en el niño se producen ajustes metabólicos, en respuesta a la variación de la calidad 
ambiental en el medio intrauterino y en el ambiente posnatal, que pueden ser beneficiosos o 
perjudiciales, afectando el crecimiento y desarrollo del individuo y su futura salud. Particularmente 
en las mujeres, además afectará a su descendencia, puesto que su sistema reproductor en gran 
parte se ha desarrollado durante su periodo fetal (Varela-Silva et al., 2007). Así, la alta prevalencia 
de obesidad y sobrepeso que tienen los hijos de inmigrantes procedentes de países pobres en los 
países desarrollados, podría explicarse por la Hipótesis de la herencia intergeneracional, debido a 
que, aunque estos niños se han desarrollado bajo mejores condiciones nutricionales, se ven 
afectados por las pobres condiciones ambientales, nutricionales y de salud de sus madres y 
abuelas (Varela-Silva et al., 2007). Más concretamente, en población Maya mexicana se han 
puesto de manifiesto el efecto de los aspectos intergeneracionales respecto al retraso del 
crecimiento), encontrando que eran más propensos a presentarlo aquellos niños cuyo peso al 
nacer era inferior a 3000 gr y aquellos cuyas madres tenían una talla inferior a 150 cm. Los autores 
de este estudio sugerían que las condiciones adversas durante el crecimiento materno producen 
un riesgo similar en su descendencia (Varela-Silva et al., 2009). También, se ha constatado que 
la diabetes gestacional, la obesidad materna y un exceso de ganancia de peso durante el 
embarazo tienen consecuencias intergeneracionales (Hanson et al., 2015). Por tanto, la herencia 
intergeneracional puede ser un mecanismo importante en el origen de la enfermedad en nuestra 
especie (Gluckman et al., 2007a). 
En un reciente estudio realizado por Azcorra et al (2015), con niños Maya mexicanos de entre 6 a 
8 años de edad y sus madres y abuelas maternas, se constató que la talla y longitud de piernas 
de la madre correlacionaba positivamente con las medidas de crecimiento del niño. Además, el 
tipo de vivienda en el que la abuela había crecido se asociaba positivamente con la estatura y 
longitud de piernas de los niños, de manera que aquellos niños cuyas abuelas habían crecido en 
una casa construida con materiales de buena calidad tenían mayor talla y longitud de piernas. Los 
autores sugieren que la calidad de la casa estaría relacionada con un buen ambiente durante la 
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etapa de crecimiento de la abuela. Asimismo, estos investigadores constataron que, si las abuelas 
habían crecido en una familia de tamaño grande, sus nietos presentaban mayor longitud de piernas; 
esto es explicado por una mayor productividad agrícola en las familias rurales que tienen más 
miembros, lo que conlleva unas buenas condiciones ambientales durante la etapa de crecimiento 
de la abuela, que produce una influencia intergeneracional positiva en sus nietos. En cambio, no 
se encontró relación significativa entre el tamaño familiar por parte de la abuela y la talla total, 
hecho que constata la mayor sensibilidad de las piernas respecto a la estatura total en cuanto a 
las condiciones ambientales. En el mismo estudio se observó que la asociación entre madre e hijo 
era mayor para longitud de piernas que para la estatura. Estos resultados apoyan parcialmente la 
hipótesis de que las condiciones de vida durante la niñez de los ancestros por vía materna, influyen 
en el crecimiento de los niños de la tercera generación. Tanto la longitud de la pierna como la talla 
de los niños estaban más asociadas con las madres que con las abuelas. 
Sin embargo, en un estudio realizado por Wilson et al. (2014) sobre composición corporal, también 
en población Maya mexicana, se constató que la talla materna no predecía de manera significativa 
el IMC de sus hijos (edades de 7 a 9 años), ni tampoco su porcentaje de grasa corporal, ni su 
circunferencia de cintura. Esto sugeriría que los estilos de vida y ambientes recientes en esta 
población son más relevantes que la herencia intergeneracional. Aunque parezca contradictorio, 
se ha constatado en este estudio que los niños con familias en las que hay cuatro o más hijos 
presentan mayores niveles de adiposidad que aquellos niños con familias de menos miembros. 
La población Maya de México y América Central, históricamente han tenido una talla muy baja 
debido a estrés nutricional, enfermedades infecciosas, guerra, inestabilidad social y opresión 
política. Esta población sufre doble carga nutricional, ya que además de presentar retraso en el 
crecimiento también tienen sobrepeso. Los individuos con retraso del crecimiento están 
predispuestos a la conservación de energía, pero tienen mayor riesgo de padecer obesidad 
cuando están en un ambiente donde los requerimientos de gasto energético son bajos y la comida 
es abundante (Varela-Silva et al., 2012; Wilson et al.,2014). Del mismo modo, el estudio realizado 
por Chung y Kuzawa, (2014), en población filipina rural, ponía de manifiesto que la longitud de 
piernas materna predice el peso al nacer del niño (tras ajustar para edad gestacional y IMC 
materno), atenuándose esta asociación cuando se ajustaba para el peso placentario. En cambio, 
estos autores no observaron la misma asociación respecto a la altura del tronco materno y el peso 





El mecanismo principal que sustenta la programación fetal es la epigenética, que engloba aquellos 
cambios heredables en la expresión génica y en el fenotipo celular, que no alteran la secuencia 
de ADN y que se heredan mitótica o meióticamente, causando que los genes se expresen de 
manera distinta (Bernal y Jirtle, 2010; Drake y Liu, 2010; Drake y Reynolds, 2010; Hanson et 
al.,2011; Hermanussen,2013; Williams y Drake, 2015). Los mecanismos epigenéticos 
generalmente implican la unión de grupos químicos al ADN y a sus proteínas asociadas. Estos 
cambios suelen ser metilaciones, acetilaciones, fosforilaciones, ubiquitinaciones, así como 
cambios en las histonas y regulación de los ARN no codificantes. Estas modificaciones químicas, 
inducen que la cromatina tenga una conformación abierta o cerrada que puede activar o suprimir 
la transcripción (Mortier y Vanden Berghe, 2012). La epigenética es un mecanismo que conecta la 
exposición a factores ambientales durante la vida intrauterina con la salud adulta (Kuzawa, 2012). 
El epigenoma constituye todas las marcas epigenéticas del genoma, que regulan la estructura de 
la cromatina y la accesibilidad del ADN a la maquinaria que regula la expresión génica. Cada 
organismo tiene su patrón epigenético global, o epigenoma (Heijmans et al., 2009; Hochberg et al., 
2011). 
En diversos estudios de seguimiento de los hijos de las mujeres embarazadas que padecieron 
hambruna en Holanda, durante la Segunda Guerra Mundial (Heijmans, 2008; Roseboom et al., 
2011), se ha observado que los hijos de aquellas mujeres que sufrieron la restricción alimentaria 
en la etapa periconcepcional, 60 años después, muestran diferencias epigenéticas (hipometilación 
en el gen IGF2), aunque tenían un peso al nacimiento normal. En cambio, aquellos individuos 
cuyas madres estuvieron expuestas a la hambruna en etapas más tardías del embarazo no 
presentan estos cambios epigenéticos, pero sí tuvieron un menor peso al nacer (Heijmans, 2008), 
puede que debido a que la demanda fetal de nutrientes es mayor al final de la gestación (Barker y 
Thornburg, 2013). Los efectos de la exposición prenatal a la hambruna se pueden transmitir de 
una generación a otra, causando en la descendencia mayor adiposidad neonatal (Painter et al., 
2008). Esto demuestra que las condiciones ambientales que se dan al principio de la vida pueden 
causar cambios epigenéticos que persisten a lo largo de ésta (Heijmans et al., 2008). De hecho, 
las marcas epigenéticas inducidas durante el desarrollo persisten en gran parte en la vida adulta, 
aunque el envejecimiento se asocia con cambios epigenéticos específicos de tejidos (Hanson et 
al., 2011). La adaptación epigenética intergeneracional conecta las experiencias ambientales de 
las madres con la adaptación, la variación fenotípica y el riesgo de enfermar de su descendencia 
(Kuzawa and Quinn, 2009). Por tanto, los ambientes en los que viven los individuos pueden 
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modelar la biología y salud de éstos a lo largo de su vida e incluso, entre los linajes a través del 
tiempo (Thayer and Kuzawa, 2011). 
Numerosos estudios experimentales usando animales, también han mostrado que modificaciones 
en las características de los ambientes prenatales o postnatales tempranos, como alteraciones 
nutricionales, pueden conllevar cambios epigenéticos que persisten en la vida adulta e influyen en 
los procesos que contribuyen al riesgo de enfermar (Gluckman et al., 2007a; Thayer and Kuzawa, 
2011). Los ambientes posnatales también influyen de manera importante en el epigenoma. 
Experimentación animal en ratas ha evidenciado que un buen cuidado maternal produce cambios 
epigenéticos en el cerebro de las crías, de manera que en su estado adulto tienen menos 
reactividad frente al estrés y menor ansiedad (Weaver et al., 2004; Diorio and Meaney, 2007).  
La impronta génica consiste en unas marcas epigenéticas en los genes, que dan como resultado 
una expresión monoalélica en función de si el origen del gen es materno o paterno (Frost y Moore, 
2010). Por lo tanto, algunos genes con impronta son expresados a partir del alelo heredado del 
padre, y otros son expresados a partir del alelo heredado de la madre (Ferguson-Smith, 2011). En 
la especie humana la impronta génica es muy importante, y la expresión inapropiada de los genes 
con impronta da lugar en muchas ocasiones a síndromes severos. Esto demuestra que la 
expresión monoalélica de estos genes es indispensable para que el individuo crezca y se 
desarrolle con normalidad (Frost y Moore, 2010). Por ejemplo, se produce impronta en los genes 
que codifican para la hormona IGF-2, que es clave en el crecimiento embrionario y fetal (Hochberg, 
2012). 
En definitiva, la epigenética puede arrojar luz en cuanto a las vías por las que el ambiente durante 
el desarrollo, conduce a un riesgo de padecer enfermedades en la vida adulta. Además, los efectos 
epigenéticos pueden jugar un papel muy importante en determinar el tamaño y la forma corporal 
(Bogin y Varela-Silva, 2010; Bogin, 2012b; Hanson et al., 2015).  
1.7.4. Impacto de la programación fetal 
Aunque son muchas las consecuencias que tiene la programación fetal ante un ambiente 
intrauterino adverso, entre las más importante se encuentra el incremento de la prevalencia de 
obesidad, diabetes y enfermedades cardiovasculares. Así, las enfermedades no infecciosas son 
hoy en día las que más mortalidad producen, siendo el 63% de las muertes a nivel mundial debidas 
a este tipo de enfermedades (OMS, 2010). El síndrome metabólico, la diabetes tipo 2 y las 
enfermedades cardiovasculares son enfermedades que afectan a múltiples órganos. La 
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programación del desarrollo y la plasticidad de los órganos pueden ser la base común de las 
disfunciones orgánicas de estas enfermedades. La asociación entre el peso bajo al nacer y la 
diabetes tipo 2 es principalmente no genética (Hermanussen,2013). Las patologías resultantes de 
la exposición durante el desarrollo a problemas nutricionales o sustancias químicas constituyen 
las mayores dificultades a las que se enfrenta la salud pública a nivel mundial: obesidad, diabetes 
tipo 2, hipertensión, enfermedades cardiovasculares, enfermedades neurodegenerativas, 
pubertad precoz, algunos tipos de cánceres, osteoporosis, entre otras (Barouki et al., 2012). Por 
lo tanto, es de suma importancia prestar atención a la prevención del riesgo de enfermar debido a 
la programación fetal. 
Hace años que el incremento de la obesidad en las poblaciones humanas preocupa a los 
científicos. Cameron y Demerath (2002) consideran que la obesidad en los niños y adolescentes 
ya alcanzaba proporciones epidémicas por todo el mundo en la primera década del siglo XXI, 
considerándose la obesidad un problema de salud pública en los países desarrollados, 
comenzando a alcanzar niveles muy altos en los países en vías de desarrollo (Frisancho, 2003; 
Paliy et al., 2014). Además, la prevalencia de adiposidad en la infancia está aumentando de 
manera importante, existiendo una preocupación creciente acerca de la importante escalada de 
sobrepeso y obesidad en niños y adolescentes en la mayoría de los países, por ser un fuerte 
predictor de la obesidad en la vida adulta (Labayen et al., 2010; Monasta et al., 2010; Hanson et 
al., 2015). La epidemia de obesidad infantil está siendo alimentada tanto por factores genéticos 
como ambientales, y entre estos últimos se incluyen los efectos intrauterinos (Jaiswal et al., 2012). 
La diabetes tipo 2 es una de las enfermedades más comunes, que en el año 2000 ya tenía al 
menos 250 millones de casos alrededor del mundo, y está incrementando de una manera 
alarmante, produciendo la muerte de 1,6 millones de personas en 2014 (Alper, 2000; OMS 2014). 
De hecho, el síndrome metabólico, que incluye la diabetes tipo 2, la obesidad, así como otros 
trastornos metabólicos, pertenece al grupo de problemas de salud que crecen rápidamente en 
todo el mundo (Hochberg et al., 2011).  
En nuestro país, Grau et al., en 2011 en población de 35 a 70 años mostraron que el 47% de los 
varones y el 39% de las mujeres eran hipertensos, que el 29% de los individuos de ambos sexos 
eran obesos, y que la diabetes presentaba una prevalencia del 16% en varones y el 11% en 
mujeres. En cuanto a la población infantil, el estudio Enkid (1998-2000) mostró que entre los 6 y 
los 13 años la obesidad ya alcanzaba valores de 16,1% (Serra-Majem et al., 2001), y otro estudio 
llevado a cabo en 2005, se vio que las tasas de obesidad en adolescentes madrileños (13-17 años) 
eran del 18,2% en varones y del 24,1% en niñas (Carmenate et al., 2007). Más recientemente, se 
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han constatado prevalencias de sobrepeso del 26% y de obesidad del 12,6% en población 
española de 8 a 17 años (Sánchez-Cruz et al., 2013). 
Respecto al síndrome metabólico, la prevalencia en nuestro país en 2003 era del 10,2% en la 
población general, incrementándose al 31% en el 2012 (Fernández-Bergés et al., 2012). Alegría 
et al., (2005) observaron un aumento de este trastorno con la edad, el IMC, la presión arterial y la 
glucemia basal. En niños adolescentes y obesos de entre 6 y 14 años de edad encontró que el 
18,6% de ellos padecía síndrome metabólico, sin diferencias entre sexos, y esta frecuencia era 
bastante mayor en los individuos puberales (26,2%) que en los prepuberales (12,7%) (Tapia 
Ceballos et al., 2007). Recientemente, un estudio sobre el síndrome metabólico con escolares 
andaluces, de entre 10 y 15 años de edad, evidencia una prevalencia alta de este síndrome, 
particularmente entre los chicos (González-Jiménez et al., 2015). Marrodán et al (2013), en un 
estudio con niños madrileños, de entre 6 y 16 años, observan que los valores medios de presión 
arterial sistólica y diastólica aumentan en función del IMC, del porcentaje de grasa corporal y del 
índice cintura talla. Estos investigadores concluyen que tanto el sobrepeso como la obesidad 
predisponen a la PA elevada, si bien el riesgo depende del exceso de tejido adiposo y de la 
distribución del mismo, siendo la distribución abdominal un factor de riesgo de presión arterial 
elevada en niños de edad escolar. Otro estudio en España evidenció como factores de riesgo para 
padecer obesidad un peso al nacimiento superior a 3,500 gramos, ausencia de lactancia materna, 
sedentarismo y dieta inadecuada (Duelo Marcos et al., 2009). 
Importancia de los factores maternos  
Los factores antenatales, perinatales y postnatales han demostrado tener una importante 
incidencia en el posterior crecimiento y desarrollo de los niños, siendo destacable el importante 
papel que juegan la obesidad materna, la excesiva ganancia de peso durante el embarazo y la 
diabetes gestacional, como factores de riesgo de enfermedad en la siguiente generación (Yajnik, 
2004; Gluckman et al., 2009; Barouki et al., 2012; Hanson et al., 2015). Además, otros factores 
como un corto periodo de amamantamiento, un destete inadecuado, el estrés emocional, el 
consumo de tabaco y de alcohol, también pueden tener consecuencias a largo plazo para la madre 
y el niño (Hanson et al., 2015). Es conocido desde hace tiempo el efecto nocivo del tabaco en el 
desarrollo fetal, causando no sólo restricción del crecimiento intrauterino sino también mayores 
riesgos de aborto, de nacimiento prematuro, placenta previa, entre otros (Cnattingius, 2004). 
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La obesidad pre-gestacional tiene un impacto en el feto, que es ligeramente distinto al de la 
ganancia de peso en la gestación, y se asocia con un aumento de la grasa del neonato, y no con 
aumento de su masa magra (Sewell et al., 2006; Drake y Reynolds, 2010). Retnakaran et al., (2012) 
constataron que el IMC previo la gestación y la ganancia de peso durante la misma, tienen mayor 
impacto para el riesgo de crecimiento fetal excesivo, que la glicemia materna. Pero el mayor factor 
determinante de macrosomía neonatal es la adiposidad materna. En las mujeres con exceso de 
peso, una reducción de mismo previa a la concepción, ayudaría a reducir el riesgo de obesidad 
infantil (Griffiths et al., 2010). 
Hay evidencia de que una composición corporal inadecuada en la madre, tanto por exceso de 
peso como por defecto, se asocia a problemas de salud en la descendencia a largo plazo, como 
por ejemplo, enfermedad coronaria (Godfrey and Barker, 2001). Así, cuando la madre presenta 
exceso de peso durante el embarazo, es común que su bebé nazca con un peso alto, aspecto que 
se asocia con problemas de salud, que son similares a los que se observan en los neonatos de 
bajo peso al nacer (Williams y Drake, 2015).Ya hace años que se constata un incremento 
dramático de obesidad entre la población de mujeres fértiles en muchas partes del mundo (Nohr 
et al., 2007), y más recientemente se sigue observando como la prevalencia de obesidad materna 
incrementa de una manera muy rápida (Hanson et al., 2015). Son varios los riesgos que se han 
asociado al exceso ponderal de la mujer embarazada. La obesidad es un factor de riesgo para 
parto prematuro, y está ligada a mayor riesgo de rotura prematura de membranas (Nohr et al., 
2007). Las mujeres con sobrepeso u obesas tienen un riesgo mayor de parto prematuro antes de 
32 semanas de gestación, así como mayor riesgo de parto prematuro inducido antes de 37 
semanas de gestación (Mc Donald et al.,2010). Además, en mujeres obesas se ha evidenciado un 
riesgo mucho mayor de sufrir aborto y muerte neonatal (Kristensen, 2005), así como una 
correlación entre la ganancia gestacional de peso y el porcentaje de grasa del neonato (Sewell et 
al., 2006).  
La obesidad materna influye de una manera permanente en la obesidad de su descendencia, así 
como en su composición corporal y en su salud cardiometabólica. Esto se ha estudiado 
extensamente en modelos animales y en humanos (Drake y Reynolds, 2010). Los niños de madres 
obesas presentan en su medio hormonal fetal altas concentraciones de glucosa y lípidos, que 
provocan no sólo un aumento de los niveles neonatales de insulina, sino posiblemente otras 
respuestas de factores relacionados con el crecimiento, como por ejemplo la leptina (Sewell et al., 
2006). El peso que gana la madre durante el embarazo puede reflejar la exposición del feto al 
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ambiente nutricional imperante, y además es una variable importante debido a su relación con el 
crecimiento fetal (Sewell et al., 2006; Drake y Reynolds, 2010). 
Es por tanto, muy importante vigilar que las mujeres tengan un peso saludable para reducir el 
riesgo de crecimiento fetal excesivo y macrosomía del neonato, y en el caso de las mujeres que 
ya presentan sobrepeso u obesidad, es crucial controlar la ganancia de peso durante la gestación, 
de manera que se pueda disminuir la acumulación de grasa fetal (Sewell et al., 2006; Retnakaran 
et al., 2012). Las actividades sanitarias dirigidas a lograr la pérdida de peso de las madres obesas 
no sólo serían beneficiosas para sus hijos, sino que tendrían además un impacto grande en la 
salud pública (Drake y Reynolds, 2010).  
El tamaño del neonato y su rápida ganancia de peso durante los primeros 6 meses de vida se ven 
influenciados por la ganancia de peso gestacional y por el IMC materno previo al embarazo, que 
son dos factores modificables que afectan al medio intrauterino (Deierlein et al., 2011). Parece que 
en muchos países se está creando un ciclo intergeneracional de obesidad, así, las niñas que han 
nacido grandes para su edad gestacional tienen más riesgo de tener sobrepeso u obesidad de 
adultas, y a su vez mayor riesgo de tener un hijo que también sea grande para su edad gestacional 
(Cnattingius et al., 2012). De esta manera, los hijos de mujeres con sobrepeso u obesas presentan 
mayor riesgo de desarrollar obesidad y además pasan ese riesgo a su descendencia (Paliy et 
al.,2014). Una posible forma de cortar este ciclo pasaría por prevenir que los bebés sean grandes 
para su edad gestacional (Cnattingius et al., 2012). 
Por todo lo anteriormente mencionado, es importante estudiar las variables maternas que puedan 
estar relacionadas con la composición corporal fetal, ya que puede esclarecer aspectos de la 
programación fetal (Sewell et al., 2006). De hecho, el incremento dramático en las tasas de 
sobrepeso, obesidad y diabetes gestacional en las mujeres embarazadas durante la pasada 
década puede tener consecuencias serias a largo plazo para la salud pública.  
Por otra parte, numeroso estudios han demostrado que la lactancia materna protege frente al 
sobrepeso (Arenz et al., 2004; Li et al, 2005; Horta et al., 2015), la obesidad (Arenz et al., 2004; 
Harder et al, 2005; Li et al., 2005; Regan et al., 2013; Yan et al., 2014; Horta et al., 2015), la 
hipertensión ( Lawlor et al., 2005), la diabetes (Regan et al., 2013; Horta et al., 2015), el síndrome 
metabólico (González-Jiménez et al., 2015), el asma y algunos tipos de cáncer (Regan et al., 2013). 
Además, la presencia de obesidad o sobrepeso pre-gestacional de la madre junto con la falta de 
lactancia materna contribuyen significativamente a incrementar el riesgo de sobrepeso durante la 
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niñez. Li et al, (2005) encontraron que la obesidad pre-gestacional era el predictor más fuerte de 
sobrepeso en la niñez. Estos autores observaron que el IMC pre-gestacional y la falta de lactancia 
materna son dos factores que interaccionan aumentando en gran medida el riesgo de sobrepeso 
en la niñez. En su estudio observaron que aquellos niños, cuyas madres tenían obesidad pre-
gestacional y que no fueron amamantados, tenían seis veces mayor riesgo de sobrepeso 
comparados con aquellos cuyas madres tenían un IMC saludable previo al embarazo y que fueron 
amamantados durante por lo menos cuatro meses. Estos resultados ponen de manifiesto la 
necesidad de intervenir para promover y facilitar el inicio y mantenimiento de la lactancia materna 
en mujeres que ya presentan obesidad o sobrepeso antes del embarazo (Li et al, 2005). 
El crecimiento de los fetos se ve restringido por el tamaño materno, de no ser así no podría 
producirse el nacimiento normal (Barker y Thornburg, 2013). La restricción materna engloba 
aquellos procesos por los que los factores maternos, uterinos y placentarios, actúan para limitar el 
crecimiento fetal. Esta restricción se produce en todas las gestaciones, aunque es de mayor 
magnitud en primíparas, embarazos múltiples o de adolescentes, y en aquellas gestaciones en las 
que la madre tiene una estatura baja (Gluckman y Hanson, 2004b), por lo que el primer hijo siempre 
es más pequeño al nacer que el siguiente (Ahlsson et al., 2007; Terán et al., 2017). Así, en los 
niños primogénitos, que al nacer son más pequeños y más delgados, la mayor restricción materna 
les sitúa en un riesgo incrementado respecto a presentar obesidad e hipertensión adultas (Ong et 
al., 2002; Gluckman y Hanson, 2004b; Barouki et al., 2012).  
También el estado nutricional de la madre, su exposición al estrés laboral o emocional, así como 
otros factores que influyen en el flujo sanguíneo hacia el endometrio y la placenta, son importantes 
determinantes el tamaño al nacer del bebé (Gluckman y Hanson, 2004). En adultos se han 
observado IMC más altos y también mayores niveles de leptina y de colesterol LDL sí estuvieron 
expuestos a estrés durante la gestación (Entringer et al., 2008). El cortisol es segregado por las 
glándulas suprarrenales en respuesta al estrés, siendo estas glándulas reguladas por el eje 
Hipotálamo-Pituitaria(Hipófisis)-Adrenal (HPA). La secreción de cortisol tiene su pico en la mañana, 
y los niveles van bajando a lo largo del día (Reynolds, 2013). Así, el estrés experimentado por la 
madre durante la gestación tiene repercusiones negativas para la salud de su hijo, incluso aunque 
este estrés no se refleje en un bajo peso al nacer (Seckl and Meaney, 2004; Williams and Drake, 
2015). Normalmente cuando hay una situación de estrés y la madre segrega cortisol, el feto está 
protegido de éste porque la placenta secreta unos encimas que lo inactivan. Pero cuando la madre 
tiene un nivel de estrés muy elevado, la placenta no puede compensarlo, y el feto se ve expuesto 
al cortisol. El cortisol es un factor importante en la regulación del embarazo y el crecimiento, así, 
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unos niveles altos de esta hormona pueden atravesar la placenta, haciendo que el crecimiento del 
feto sea más lento y disminuyendo su peso al nacimiento (Thayer et al., 2012; Reynolds, 2013). El 
feto parece ser más sensible a las variaciones de cortisol materno en las etapas tempranas de la 
gestación, cuando su eje HPA aún no es totalmente capaz de regular los niveles de esta hormona. 
En estas primeras etapas la mayoría del cortisol al que está expuesto el feto es materno (Reynolds, 
2013). Además, los niveles excesivos de cortisol alteran el punto de ajuste del eje HPA del feto 
(Reynolds, 2013), y estos cambios en la actividad del eje HPA persisten en la vida adulta. Esto le 
puede llevar a que en su estado adulto tenga más riesgo de enfermedad cardiovascular, diabetes, 
presión arterial elevada, y tendencia a acumular grasa abdominal, de la misma manera que cuando 
se da restricción de la nutrición fetal (Seckl and Meaney, 2004).  
La supervivencia y el crecimiento fetal dependen de la integridad de la placenta, ya que ésta le 
suministra el oxígeno, los nutrientes, realiza los intercambios hormonales y de anticuerpos, y 
elimina los productos de desecho del feto. El fenotipo de la placenta y su habilidad para sostener 
el crecimiento fetal se establecen durante la concepción, o incluso durante la implantación. La 
placenta y el feto se continúan adaptando a lo largo del embarazo en respuesta a las condiciones 
ambientales (Hochberg et al.,2011; Hochberg, 2012). Debido a sus numerosas funciones, la 
placenta tiene un papel activo en la programación fetal, y así, el trastorno del patrón de desarrollo 
de la placenta provoca una alteración de su función. En gestaciones que presentaban pre-
eclampsia, diabetes o restricción del crecimiento intrauterino se han observado alteraciones en la 
angiogénesis y vasculogénesis placentaria, así como hipoxia y estrés oxidativo y nitrosativo en la 
placenta (Myatt, 2006). El bajo peso de la placenta, al igual que el bajo peso al nacimiento, se ha 
relacionado con la programación fetal (Myatt, 2006), evidenciándose que, tanto el consumo de 
tabaco como de alcohol durante la gestación, alteran el desarrollo, la estructura y la función 
placentaria (Wang et al., 2014). 
Ganancia rápida de peso durante la infancia 
Las consecuencias a largo plazo de las exposiciones a factores adversos durante las etapas 
iniciales de la vida se ven moduladas por el ambiente posnatal (Williams y Drake, 2015). Así, se 
ha podido constatar que la combinación de un tamaño pequeño al nacimiento, debido a estrés 
nutricional, y una ganancia de peso rápida durante la vida posnatal, puede conllevar un alto riesgo 
de desarrollar enfermedad cardiovascular y síndrome metabólico en la etapa adulta. De manera 
que, los efectos a largo plazo de un tamaño pequeño al nacer se exacerban cuando en la etapa 
posnatal se produce un crecimiento compensatorio (Cameron and Demerath, 2002; Kuzawa, 2012; 
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Cameron and Hermanussen, 2013). Así, los individuos con retraso en el crecimiento tienden a 
presentar más sobrepeso que aquellos que han tenido un crecimiento adecuado. Una explicación 
a esto, es que la exposición a condiciones ambientales negativas produce ajustes fisiológicos 
compensatorios, como una mejora de la eficiencia energética y la baja oxidación de las grasas. 
Estos ajustes promueven el acúmulo graso entre los individuos con crecimiento retardado, es decir, 
que los individuos que han presentado desnutrición tienen tendencia a oxidar más glúcidos y a 
acumular más grasa que aquellos que han tenido una nutrición adecuada (Frisancho, 2007; 
Varela-Silva et al., 2007). Además, se ha evidenciado que una mayor ganancia de peso durante 
la infancia, se asocia fuertemente con un incremento del riesgo de obesidad principalmente en la 
niñez, pero también en la vida adulta. Esta asociación con la obesidad en la niñez se observa a lo 
largo del rango de ganancia de peso infantil, y el riesgo es particularmente alto en los casos en los 
que se da una ganancia de peso muy rápida en la infancia (Druet et al., 2012). 
¿Que función cumple la programación fetal? 
La existencia de programación fetal, es considerada por algunos autores como una respuesta 
adaptativa ante un ambiente pobre en nutrientes (Gluckman y Hanson, 2007; Hochberg et al, 2011). 
Gluckman y Hanson (2007) postulan que existen dos clases de respuestas adaptativas. Unas 
serían las respuestas adaptativas inmediatas, que aseguran la supervivencia a corto plazo de la 
madre y el feto, pero a cambio de compensaciones (trade-offs) a largo plazo. Cuando un feto se 
está desarrollando en un ambiente intrauterino en el que hay un aporte insuficiente de nutrientes, 
protege el desarrollo del corazón y el cerebro a expensa de otros órganos, produciendo como 
resultado un retraso del crecimiento, que le origina mayor riesgo de morbilidad y mortalidad; por 
lo tanto, la restricción del crecimiento intrauterino es un ejemplo de una respuesta inmediata, pero 
que no es adaptativa, sino perjudicial (Gluckman y Hanson, 2004). Durante la gestación hay tejidos 
que pueden experimentar periodos críticos de desarrollo y se pueden dar compensaciones entre 
tejidos como el adiposo y el muscular, lo que puede tener efectos a largo plazo en la composición 
corporal (Baker et al, 2008). Durante estos periodos críticos el tamaño y número de células de 
diversos tejidos y órganos como músculo, cerebro o tejido adiposo puede quedar programado para 
toda la vida (Cameron and Demerath, 2002; Gluckman and Hanson, 2004). Las segundas 
respuestas consideradas por Gluckman y Hanson (2007) serían las respuestas predictivas 
adaptativas (hipótesis de las predictive adaptive responses, PAR), en las que el organismo, 
mediante los indicios que recibe de cómo es el ambiente, ajusta su trayectoria fenotípica para 
adaptarse a él, y de esta manera se asegura la supervivencia posnatal hasta la edad reproductiva. 
Estas últimas, según estos autores, son respuestas conservadas durante la evolución. Un 
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desajuste entre la fisiología que adopta el feto y el ambiente posnatal real, puede llevar a padecer 
un elevado riesgo de enfermedad, particularmente en el periodo post-reproductor (Gluckman y 
Hanson, 2006). Las respuestas predictivas adaptativas son inducidas principalmente por señales 
sutiles, mientras que las respuestas adaptativas inmediatas son inducidas por señales más 
severas. Los dos tipos de respuestas pueden coexistir, pero debido a nuestra larga esperanza de 
vida, las condiciones ambientales que experimentamos durante la vida fetal pueden no ser unas 
pistas fiables de cómo será el ambiente en el que vivamos muchas décadas después (Wells, 2003; 
Kuzawa, 2005; Hochberg et al., 2011; Hochberg, 2012). Por lo que, las señales para obtener 
predicciones fiables sobre el ambiente en un futuro distante, puede que no estén disponibles para 
el feto o el neonato (Kuzawa y Quinn, 2009). Además, dado que las enfermedades no infecciosas 
como diabetes y enfermedades cardiovasculares aparecen tarde en la vida, no se ha producido 
una selección hacia un ajuste de la biología del desarrollo de cara a evitar estas enfermedades 
(Kuzawa, 2005; Wells, 2007a). 
La principal característica común de la hipótesis del fenotipo ahorrador y de la hipótesis de las 
PAR, es que ambas sostienen que la enfermedad se produce como consecuencia de la 
discordancia entre el ambiente que ha experimentado el feto durante la gestación y el ambiente 
posnatal (McMullen et al., 2012). Sin embargo,  se han visto ejemplos en los que no se produce 
esta discordancia, es decir, que los ambientes prenatal y posnatal no son distintos, y en cambio 
las consecuencias para la salud futura son igual de adversas; por ejemplo, como ya se ha 
comentado con anterioridad, el peso alto al nacer produce igual riesgo de resistencia a la insulina 
que el peso bajo, y además conlleva que haya mayor IMC en la niñez (Yajnik et al., 2004), así 
como mayor riesgo de sobrepeso y obesidad en la edad adulta (Cnattingius et al., 2012). En 
modelos animales, con ratas expuestas a obesidad materna, se observó que las que tras el destete 
recibían dieta obesogénica, fueron las que tuvieron peores efectos en su salud (Akyol et al., 2012). 
Kuzawa y Quinn (2009) opinan que, aunque muchos autores proponen una función adulta para la 
programación fetal, es más probable que las respuestas metabólicas ahorradoras tengan una 
función durante la vida fetal o la infancia, ya que las oportunidades de selección sobre el fenotipo 
ahorrador y el potencial de predicción de las señales maternas son potencialmente altos durante 
la vida fetal, la infancia y la niñez temprana, y comparablemente bajas en la vida adulta. Otros 
investigadores, como Bogin et al. (2007) no están de acuerdo en considerar adaptaciones algunas 
respuestas de la programación fetal, sino más bien, como el resultado de la mala calidad del 
ambiente reproductivo de las madres. En la misma línea, Wells (2007a, 2007b) no ve claro el papel 
adaptativo a largo plazo de la plasticidad en las etapas tempranas de la vida, y considera que el 
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feto humano no puede predecir el futuro en base al presente y el pasado reciente. Este autor afirma 
que el concepto de respuestas predictivas adaptativas es erróneo. Hermanussen (2013) cree que 
los mecanismos que asocian el crecimiento fetal y la salud en la edad adulta son todavía objeto 
de debate puesto que ni las evidencias experimentales ni las epidemiológicas ligan de manera 
inequívoca el bajo peso al nacer, la restricción del crecimiento intrauterino, o el insuficiente flujo 
sanguíneo placentario como factores de riesgo independientes.  
La longitud relativa de las piernas como marcador de salud 
La longitud de la pierna relativa a la talla total, se considera un marcador de salud, nutrición y 
calidad ambiental durante el desarrollo. Unas piernas relativamente cortas se deben a condiciones 
adversas durante la infancia y la niñez e indican crecimiento pre-puberal subóptimo (Asao et al., 
2006; Frisancho, 2007; Bogin y Varela –Silva, 2010; Bogin, 2012b; Bogin and Baker, 2012; Azcorra 
et al, 2013). Esto es debido a que desde el nacimiento hasta la pubertad las piernas crecen 
relativamente más rápido que el tronco con lo que una buena nutrición y un estado de salud óptimo 
permitirán que el individuo tenga un crecimiento más rápido de las piernas durante sus primeros 
años de vida (Frisancho, 2007; Azcorra et al, 2013). En concreto, la tibia presenta un crecimiento 
relativo rápido desde el nacimiento hasta los siete años de edad (Bogin, 2012b). De hecho, la 
altura de la rodilla al nacer representa alrededor del 15% de la longitud corporal, y a los dos años 
esa cifra sube al 25%. Esta medida crece más rápidamente que la talla sentado entre el nacimiento 
y la adolescencia, siendo un indicador sensible del ambiente biosocial. Las partes del cuerpo con 
un crecimiento más rápido son las que se ven más afectadas por una dieta pobre, o por otros 
factores estresantes como infecciones u otras condiciones adversas (Bogin y Varela –Silva, 2010; 
Bogin, 2012b; Bogin y Hermanussen, 2013b). Es por ello que se espera que aquellas poblaciones 
humanas que viven en mejores condiciones presenten en general longitudes de pierna mayores 
que las poblaciones que tienen condiciones de vida subóptimas (Azcorra et al, 2013).  
Una longitud de piernas mayor se asocia con mejor nutrición, un ambiente mejor, un nivel 
socioeconómico más alto y en general mejor salud, por lo que es de esperar que los ambientes 
bioculturales sanos, promuevan y permitan un mayor crecimiento relativo de las piernas durante 
la infancia y la niñez (Bogin y Varela–Silva, 2010; Bogin and Baker, 2012). Se ha demostrado que 
una dieta insuficiente, unas condiciones familiares desfavorables y el consumo de tabaco durante 
la gestación reduce la longitud de las piernas (Wadsworth et al., 2002; Leary et al., 2006). Unas 
piernas relativamente cortas se asocian con mayor adiposidad (Frisancho, 2007) y con disfunción 
hepática (Fraser et al., 2008) y pueden incrementar el riesgo de enfermedad coronaria (Lawlor et 
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al., 2004; Ferrie et al., 2006; Fraser et al., 2008) y diabetes (Fraser et al., 2008). Además, Asao et 
al., 2006 observan que, en ambos sexos, se produce una asociación entre longitud corta de 
piernas con la presencia de resistencia a la insulina y diabetes tipo 2; pero en el caso de las 
mujeres, además se observan también asociación con la adiposidad. Según estos autores, la 
estatura adulta es un indicador del crecimiento y desarrollo durante las primeras etapas de la vida, 
y puede ser útil para predecir el riesgo de diabetes, con independencia de otros factores de riesgo.   
Tanto el exceso de peso como la estatura corta, tienen consecuencias negativas para la salud 
(Varela-Silva et al., 2012). Así, una talla pequeña en adultos está fuertemente correlacionada con 
altas tasas de mortalidad y morbilidad, por lo que, dentro de un mismo grupo étnico, una estatura 
pequeña debido a piernas cortas generalmente es un marcador de nutrición deficiente y 
enfermedad infecciosa (Azcorra et al.,2013; Bogin y Varela-Silva, 2013).  
La desnutrición y enfermedad durante las primeras etapas de la vida no sólo reduce el tamaño de 
las piernas en relación a la estatura total, sino que puede alterar la fisiología y dar como resultado 
un fenotipo con trastornos en el metabolismo, lo que podría explicar la relación entre la longitud 
de las piernas y los riesgos respecto a algunas patologías como obesidad, hipertensión, diabetes, 
enfermedad coronaria y disfunción hepática (Bogin y Varela-Silva, 2010; Bogin y Varela-Silva, 
2013). Azcorra et al., (2013) en población Maya, observan que la longitud de las piernas es más 
sensible a la calidad del ambiente que la talla total o talla sentado, siendo la longitud de las piernas 
relativa a la estatura total, un indicador de la calidad nutricional y de salud más sensible. Estos 
investigadores hallan asociaciones intergeneracionales más fuertes para la altura total y la longitud 
de las piernas que para la talla sentado, otros estudios han corroborado estos resultados (Chung 
and Kuzawa, 2014; Azcorra et al.,2015). 
Según el trabajo de Bogin y Baker (2012), el bajo peso al nacimiento y unas piernas cortas en 
relación a la estatura total, son dos variables no relacionadas causalmente, es decir, un bajo peso 
al nacer no influye en la tasa de crecimiento de las piernas relativa a la talla total. Pero ambas 
variables, se consideran debidas a exposición a ambientes adversos durante las primeras etapas 
de la vida, y por ello están relacionadas con una amplia variedad de problemas de salud en la 






1.8. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
Teniendo en cuenta lo anteriormente expuesto, la hipótesis de trabajo en este proyecto de tesis 
ha sido la de que existen indicadores, durante las etapas de crecimiento y desarrollo, que 
evidencian la existencia de programación fetal, y que pueden utilizarse como marcadores de riesgo 
del patrón de salud y enfermedad en la vida adulta. 
 
Objetivo general: 
El objetivo de este proyecto de tesis ha sido el de ampliar los estudios existentes sobre 
programación fetal, mediante la valoración del crecimiento y desarrollo, y del efecto que, sobre el 
mismo tienen las características antropométricas y gestacionales maternas, en una muestra de 
escolares, para la detección temprana de indicadores de programación fetal. Para ello, se 
estudiará una muestra de niños españoles, de ambos sexos, de entre 3 y 12 años, residentes en 
Alcalá de Henares (Comunidad de Madrid).  
Objetivos específicos: 
 Valorar mediante antropometría directa el crecimiento y desarrollo de los escolares por 
categorías de edad y sexo. 
 Valorar el estado nutricional y la prevalencia de sobrepeso, obesidad e insuficiencia 
ponderal por categorías de edad y sexo. 
 Valorar las características perinatales de la muestra analizada y su influencia en el 
crecimiento postnatal. 
 Valorar la asociación entre las características maternas de crecimiento y gestacionales 
con el crecimiento y desarrollo de sus hijos. 















CAPÍTULO 2.  





2.1. DESCRIPCION DE LA MUESTRA 
Las muestras fueron obtenidas en dos colegios de Alcalá de Henares (Comunidad de Madrid), 
entre los años 2013 y 2016. Los centros elegidos para el estudio fueron el Centro público de 
Educación Infantil y de Primaria “Dulcinea” y el Centro Concertado “Gredos San Diego Alcalá”. 
La muestra estuvo formada por 485 escolares, 266 niñas (edad media 7,56; DE 2,74) y 219 niños 
(edad media 7,54; DE 2,55), de origen español (tanto los niños como sus padres y abuelos habían 
nacido en territorio español), y de edad comprendida entre los 3 y los 12 años (Tabla 1).  
Además, se contó con la participación de 485 madres, de las cuales la mayoría se pudiendo valorar 
antropométricamente y así conformar384 pares madre-hija/o, mientras que 101 de ellas, aunque 
no fueron evaluadas antropométricamente respondieron a la encuesta que se les entregó (Tabla 
2). 
Tabla 1. Composición de la muestra de estudio por sexo y edad 
  Niñas Niños 






3 20 7,5 7,5 16 7,3 7,3 
4 29 10,9 18,4 18 8,2 15,5 
5 25 9,4 27,8 23 10,5 26,0 
6 26 9,8 37,6 24 11,0 37,0 
7 30 11,3 48,9 23 10,5 47,5 
8 28 10,5 59,4 21 9,6 57,1 
9 25 9,4 68,8 28 12,8 69,9 
10 35 13,2 82,0 34 15,5 85,4 
11 30 11,3 93,2 32 14,6 100,0 
12 18 6,8 100,0 0 0,0 100,0 
TOTAL 266 100,0  219 100,0  








Tabla 2. Frecuencia de participación de las madres, por edad y sexo. 
 Niñas Niños 
EDAD MADRE SI MADRE NO MADRE SI MADRE NO 
3 12 8 10 6 
4 23 6 13 5 
5 23 2 19 4 
6 21 5 17 7 
7 24 6 17 6 
8 26 2 20 1 
9 21 4 25 3 
10 26 9 27 7 
11 23 7 22 10 
12 14 4 0 0 
TOTAL 213 53 170 49 
El estatus socioeconómico de la muestra fue valorado mediante el nivel de estudios y las 
profesiones materna y paterna. Aunque los colegios están situados ambos en la misma zona de 
la ciudad, presentaron diferencias significativas tanto en el nivel de estudios de ambos padres, 
como en la profesión materna, pero no en la paterna (Tabla 3 y 4).  
El nivel de estudios de los padres presentó diferencias significativas entre ambos centros (madres 
Chi= 18,843, gl= 2 p<0,001; padres Chi= 11,015, gl= 2; p= 0,004) (Tabla 3). La proporción de 
padres con estudios universitarios fue la más similar entre ambos colegios, así, dentro del grupo 
de universitarios el 48,8% de padres y el 48,3% de madres llevaban a sus hijos al colegio “Dulcinea” 
y el 51,2% de padres y el 51,7% de madres los llevaban al colegio “Gredos San Diego Alcalá”. Las 
mayores diferencias se observaron en los porcentajes de padres con estudios primarios y 
secundarios. Así, en el grupo de padres con estudios secundarios, el 60,8% de los padres y el 
65,8% de las madres llevaban a sus hijos al colegio “Dulcinea”, mientras que sólo el 39,3% de 
padres y el 34,2% de madres los llevaban al “Gredos San Diego Alcalá”. En el caso de los padres 
con estudios primarios, las diferencias fueron mayores, encontrando que el 68,9% de padres y el 
76,3% de madres los llevaban al colegio “Dulcinea”, y el 31,1% de padres y el 23,7% de madres 





Tabla 3. Frecuencias y porcentajes de los estudios de las madres y padres 
MADRE PADRE 
Estudios 
CEIP DULCINEA CC GREDOS S. 
DIEGO ALCALÁ 
TOTAL CEIP DULCINEA CC GREDOS S. 
DIEGO ALCALÁ 
TOTAL 
Frec. Porc. Frec. Porc. Frec. Porc. Frec. Porc. Frec. Porc. Frec. Porc.   
Primarios 29 76,3% 9 23,7% 38 8,2% 51 68,9% 23 31,1% 74 16,2% 
Secundarios 102 65,8% 53 34,2% 155 33,5% 104 60,8% 67 39,2% 171 37,5% 
Universitarios 130 48,3% 139 51,7% 269 58,2% 103 48,8% 108 51,2% 211 46,3% 
Total 261 56,5% 201 43,5% 462 100,0% 258 56,6% 198 43,4% 456 100,0% 
*Frec.: frecuencia; Porc.: porcentaje 
Las profesiones de los padres y madres se clasificaron en cinco grupos: 
1. Directores, gerentes, científicos e intelectuales 
2. Técnicos y profesionales de apoyo y administrativos 
3. Trabajadores de servicios de restauración, personales, protección y vendedores 
4. Trabajadores cualificados, operadores y artesanos 
5. Ocupaciones elementales 
La distribución por categorías profesionales paternas y maternas que se muestra en la Tabla 4. 
Tabla 4.   Frecuencias y porcentajes de las profesiones de los padres y madres 
 
CEIP DULCINEA CC GREDOS S. DIEGO ALCALÁ TOTAL 
 
PADRE MADRE PADRE MADRE PADRE MADRE 
Prof. Frec. Porc. Frec. Porc. Frec. Porc. Frec. Porc. Frec. Porc. Frec. Porc. 
1 82 33,7 95 37 76 46,6 101 54,9 158 38,9 196 44,4 
2 56 23 81 31,5 33 20,2 60 32,6 89 21,9 141 32 
3 26 10,7 32 12,5 19 11,7 15 8,2 45 11,1 47 10,7 
4 76 31,3 27 10,5 34 20,9 3 1,6 110 27,1 30 6,8 
5 3 1,2 22 8,6 1 0,6 5 2,7 4 1 27 6,1 
total 243 100 257 100 163 100 184 100 406 100 441 100 
Prof.: profesión; 1: Directores, gerentes, científicos e intelectuales; 2: Técnicos y profesionales de apoyo y 
administrativos; 3: Trabajadores de servicios de restauración, personales, protección y vendedores; 4: Trabajadores 
cualificados, operadores y artesanos; 5: Ocupaciones elementales; Frec.: frecuencia; Porc.: porcentaje 
En cuanto a la profesión, no se hallaron diferencias significativas entre los dos colegios en el caso 
de los padres (Chi=8,878, gl=4, p=0,064) y sí que se hallaron estas diferencias entre las madres 
(Chi=28,049, gl=4, p<0,001) (Tabla 5). Como puede observarse para las madres, la categoría de 
“Directores, gerentes, científicos e intelectuales” presentó la diferencia más pequeña entre ambos 
centros, seguida de la categoría de “Técnicos y profesionales de apoyo y administrativos”. En las 
tres siguientes categorías, fue en las se observaron diferencias más importantes, así en la 
categoría laboral de “Trabajadores de servicios de restauración, personales, de protección y 
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vendedores”, el 68,1% de las madres procedían de colegio “Dulcinea”, mientras que el 31,9% 
procedían del Gredos San Diego Alcalá, seguida de la categoría, la de “Trabajadores cualificados, 
operadores y artesanos”, en donde el 90% procedían de colegio “Dulcinea” y el 10% del Gredos 
San Diego Alcalá, y las madres que están incluidas en la categoría de “Profesiones elementales” 
(en donde se incluye también a las amas de casa), un 81,5% procedían de colegio “Dulcinea”, y 
un 18,5% del colegio Gredos San Diego Alcalá. 
Teniendo en cuenta los datos globales de la muestra, el estatus socioeconómico es medio alto. 
Tabla 5. Porcentajes de la tabla de contingencia para la profesión de la madre 
COLEGIOS 1 2 3 4 5 Total 
Dulcinea 48,5% 57,4% 68,1% 90,0% 81,5% 58,3% 
Gredos 51,5% 42,6% 31,9% 10,0% 18,5% 41,7% 
Total 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 
1: Directores, gerentes, científicos e intelectuales; 2: Técnicos y profesionales de apoyo y administrativos; 3: 
Trabajadores de servicios de restauración, personales, protección y vendedores; 4: Trabajadores cualificados, 
operadores y artesanos; 5: Ocupaciones elementales. 
2.2. CONDICIONES DE MEDIDA 
Las mediciones antropométricas se llevaron a cabo en el interior de los colegios, en espacios o 
aulas que se adecuaron a las necesidades, teniendo en cuenta la protección de la intimidad tanto 
de los niños como de las madres. Las medidas fueron tomadas por varios antropometristas, cada 
uno de los cuales tomo siempre el mismo grupo de medidas.  
A todos los padres/tutores de los niños participante en la muestra se les entrego una hoja 
informativa, que en el caso de los menores de 12 y 7 años estuvo adaptada a su edad, así como 
un Consentimiento informado que una vez firmado por los padres/tutores y en su caso por los 
niños de 12 años, debiendo constar el asentimiento de los menores de 12 años. 
El presente estudio obtuvo la aprobación del Comité de Ética de la Universidad de Alcalá. 
2.3. MATERIAL USADO 
El material que se ha utilizado para realizar las mediciones antropométricas ha sido el que sigue: 
- Adipómetro Holtain, con precisión de 0,2 mm, con presión constante de 10 gr/mm2 
- Compás marca GPM y precisión de 1 mm 
- Compás grande marca GPM y precisión de 1 mm 
- Calibre marca GPM y precisión de 1 mm 
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- Antropómetro para anchuras, marca GPM y precisión de 1 mm 
- Antropómetro para la talla, marca GPM y precisión de 1 mm 
- Cinta métrica marca DKSH o Holtain y precisión de 1 mm 
- Báscula marca Tefal, de precisión 0,1 kg. 
- Infantómetro marca Holtain y precisión 1 mm, para la talla de los niños y niñas muy 
pequeños 
- Banco para la talla sentado: altura 37 cm  
- Tensiómetro de muñeca 
- Analizador de bioimpedancia, Tanita modelo BC418 MA: Emplea una frecuencia de 
50 Hz y una corriente de 90μA. Presenta 8 electrodos integrados en placas metálicas, 
los 4 electrodos emisores contactan con los dedos de manos y pies, y los 4 electrodos 
receptores miden la corriente en los talones y en el área tenar de las manos. Esto 
permite la estima de composición corporal, tanto del cuerpo entero, como por 
segmentos. 
2.4. MEDIDAS TOMADAS Y PROTOCOLO DE MEDICIÓN 
Las medidas se han tomado en el lado izquierdo y el protocolo de medida ha estado basado en 
las recomendaciones de Lohman, (1988), Cabañas y Esparza, 2009 y Cameron (2012). 
MEDIDAS GENERALES 
Presión arterial 
Con el niño sentado, con los pies apoyados en el suelo y la espalda apoyada, se tomó la tensión 
arterial en el brazo izquierdo, estando éste extendido. Se utilizó un tensiómetro de muñeca. 
Peso  
A las niñas y niños menores de 7 años, a los que no se les realizó la bioimpedancia, se les tomó 
el peso con una báscula. De esa edad en adelante se les tomó el peso con el analizador de 
bioimpedancia. 
Talla 
Se mide con el antropómetro. Se le indica al sujeto que se posicione de pie, apoyado de manera 
que los talones, las escápulas y las nalgas estén en contacto con el antropómetro. Los talones han 
de estar juntos. Los brazos han de estar relajados colgando a ambos lados del cuerpo y con las 
palmas de las manos mirando los muslos. La cabeza ha de estar posicionada en el plano de 
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Frankfurt (la parte baja de las órbitas oculares y el meato auditorio externo se encuentran en un 
plano horizontal). Se le indica al sujeto que inspire profundamente, y se toma la medida. 
A los de 3 años se les midió tanto la talla como la talla sentado con el infantómetro, así como a 
aquellos de 4 años que por su estatura así se requería. De esa edad en adelante se tomaron estas 
medidas con el antropómetro. 
Medición con infantómetro: se requieren dos personas para esta medición. Se coloca al niño en 
posición supina sobre la superficie del infantómetro, con la coronilla en contacto con la cabecera 
fija del infantómetro. Se ha de hacer coincidir la parte media del cuerpo ha de coincidir con la línea 
media de la tabla de medida. Se sujeta la cabeza del niño con el plano de Frankfurt alineado 
perpendicularmente al plano de la superficie del infantómetro. Las nalgas, las caderas, rodillas y 
hombros han de estar planos sobre la superficie, con los hombros y caderas alineados en ángulo 
recto respecto al eje largo del cuerpo. Los brazos se colocan a lo largo del tronco. Mientras un 
medidor está sujetando la cabeza en el plano de Frankfurt, el otro pone una mano para sujetar las 
rodillas del niño y mueve la parte móvil del infantómetro hasta que topa con los talones. 
Talla sentado  
El individuo se sienta en una superficie plana adecuada, con la cabeza en el plano de Frankfurt, 
los hombros relajados y la espalda recta, los muslos han de estar horizontales y los pies apoyados 
de manera que se forme un ángulo recto con los muslos. Los tendones del bíceps femoris, en la 
parte de atrás de la rodilla, están separados de la superficie de asiento. Las manos han de 
colocarse descansando en el regazo. El sujeto realizará una inspiración profunda en el momento 
de la lectura. 
Con el infantómetro se procede de igual forma que para la talla, pero se levantan las piernas de la 
niña o el niño de manera que formen un ángulo recto con su espalda y se desplaza la rama móvil 
hasta que topa con los glúteos. 
MEDIDAS DE ROBUSTEZ 
Anchura biestiloidea 
Distancia entre las apófisis estiloides del radio y cúbito. 
Se mide desde el punto más medial del estiloide ulnar, y el punto más lateral del estiloide radial. 
El sujeto dobla el antebrazo 90º, manteniendo la parte superior del brazo vertical y cerca del pecho. 
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La muñeca ha de estar en un ángulo de 90º y mostrando su dorso. Las ramas del calibre están 
dirigidas hacia abajo en la bisectriz del ángulo de la muñeca (Cabañas y Esparza, 2009). 
Anchura biacromial 
Se palpan los bordes más laterales de los procesos acromiales, y se mide la distancia entre ellos. 
La posición de las puntas laterales de los procesos acromiales es ligeramente diferente en cada 
persona, y por tanto, es necesario que el observador palpe cuidadosamente su posición exacta 
antes de medir. 
 
Anchura bicondilar del húmero 
Es la anchura del codo, siendo la distancia entre el epicóndilo y la epitróclea del húmero. El sujeto 
levanta el brazo al plano horizontal y después flexiona el codo con un ángulo de 90º. Las ramas 
del calibre apuntan hacia arriba, en la bisectriz del ángulo recto formado al nivel del codo, con un 
ángulo de 45º. La medida es algo oblicua, por estar la epitróclea en un plano algo inferior al 
epicóndilo. 
Anchura bicondilar del fémur  
Es la distancia entre el epicóndilo medial y el epicóndilo lateral del fémur. Los puntos de referencia 
son el punto más medial y el más lateral de los cóndilos femorales. El sujeto ha de estar sentado, 
y con la rodilla flexionada a 90º. La medida fue obtenida con el calibre de ramas curvas previa 
palpación y localización de los puntos.  
Anchura bicrestal 
Distancia entre los puntos laterales más prominentes de la cresta ilíaca. El individuo ha de estar 
de pie, de espaldas al investigador con los pies juntos y las manos separadas del cuerpo para que 
se vean bien las crestas ilíacas. 
Anchura torácica  
Es la distancia entre los puntos más laterales del tórax sobre el eje transversal. 
Las puntas del compás se colocan en las sextas costillas, en la línea media axilar. Estas costillas 
se corresponden anteriormente con la cuarta articulación costo-esternal. El sujeto permanece de 
pie, con los pies separados a la anchura de los hombros y los brazos ligeramente abducidos 
(alejados del plano medio) para permitir un acceso fácil a la zona de medida. El investigador se 




Profundidad torácica o diámetro antero posterior el tórax 
Es la distancia entre el punto mesoesternal del tórax y la apófisis espinosa de la columna vertebral, 
según el eje medio-sagital a este nivel y paralelo al plano de sustentación. 
El punto de referencia es la cuarta articulación costo-esternal. El sujeto está de pie con los brazos 
a los lados, y el investigador se coloca al lado derecho del sujeto. Una punta del compás se coloca 
en el esternón, y la otra en el proceso espinoso de la vértebra que está en el mismo plano 
horizontal, tomándose la medida al final de una espiración normal. 
PLIEGUES GRASOS 
Se toman con el adipómetro. Se eleva el pliegue subcutáneo colocando el pulgar y el dedo índice 
en la piel separados unos 8 cm, y haciendo rodar ligeramente estos dedos. Los lados del pliegue 
han de ser paralelos. El pliegue se coge 1 cm por encima del punto donde se ha de medir. Esta 
separación es importante para que la presión de los dedos no afecte al valor medido. La lectura 
se realiza dos segundos después de la aplicación de adipómetro y cuando éste provoca la máxima 
presión, cuando el descenso de la aguja del mismo se ralentiza. 
PS. Tricipital 
El punto medio está a medio camino entre el acromion y el olecranon cuando el brazo está 
flexionado en ángulo recto. Es importante que el pliegue se coja tanto a la mitad del eje vertical 
del brazo, como en el punto medio entre las superficies medial y lateral del brazo. El individuo ha 
de estar de pie. 
PS. Bicipital 
El pliegue bicipital es el opuesto al tricipital, estando situado en la parte anterior del brazo y en 
mismo punto medio del brazo. El brazo ha de estar colgando relajado y la palma de la mano ha de 
estar hacia arriba. 
PS. Subescapular 
El sujeto ha de estar de espaldas al investigador con los hombros relajados y los brazos colgando 
a los lados y relajados. El punto de medida está situado inmediatamente debajo del ángulo inferior 
de la escápula. El pliegue estará de forma natural en un ángulo lateral y hacia abajo. Se toma en 





PS. Suprailíaco (Ileoespinal o supraespinal)   
Se mide en la línea medio axilar inmediatamente superior a la cresta iliaca, y el pliegue debe tener 
una inclinación de 45º.El sujeto está de pie con la espalda recta, los brazos colgando a los lados 
y los pies juntos. 
PS. Supracrestal 
Se mide justo encima de la cresta ilíaca, siendo un pliegue vertical. 
PS. Medioaxilar superior 
Se mide a nivel de la articulación xifo-esternal, en la línea medio-axilar, con el pliegue vertical. El 
sujeto permanece de pie. Es importante que el sujeto no flexione el tronco hacia el lado que se ha 
de medir. Este pliegue está menos asociado con el total de tejido adiposo del tronco que el pliegue 
subescapular. 
PS. Abdominal   
El punto de referencia está 3 cm lateral al ombligo y 1 cm debajo de éste. Es importante que el 
sujeto relaje la musculatura abdominal. Ha de estar de pie. El pliegue es vertical. 
 
PS. Muslo 
Se sitúa en la línea media de la parte anterior del muslo, en el punto medio entre el pliegue inguinal 
y el borde proximal de la rótula. El sujeto permanece de pie y apoya el peso del cuerpo en la pierna 
derecha. La pierna izquierda ha de estar con la rodilla ligeramente flexionada, y el pie plano en el 
suelo. 
PS. Pantorrilla 
El sujeto se sienta con la rodilla flexionada 90º, y la planta del pie apoyada. El punto de toma del 
pliegue es el mismo que para el perímetro de la pantorrilla. 
LONGITUDES 
Longitud del brazo 
Desde el punto más superolateral del acromion hasta la superficie posterior del olecranon. 
El sujeto ha de colocarse de pie, con la cabeza posicionada en el plano de Frankfort. Los hombros 
y los brazos deben estar relajados. Los brazos están colgando a los lados, pero los codos se 
colocan en un ángulo de 90º y las palmas de las manos colocadas “de canto”, mirándose entre 
ellas, y con los dedos extendidos. 
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Longitud del antebrazo  
Es la longitud del antebrazo o segmento medio del brazo. Se mide desde el punto más posterior 
suprayacente al olécrano, al punto más distal del proceso estiloide del radio. La posición es la 
misma que para la longitud del brazo. 
Altura de la rodilla 
Es la distancia entre la superficie superior de la rótula y el suelo. El sujeto se sienta con el muslo 
y la pantorrilla formando un ángulo recto. 
PERÍMETROS 
Perímetro brazo relajado y en contracción 
Es el perímetro que pasa por el punto medio de la distancia acromio-radial. 
El punto de referencia es el punto medio del brazo, que se determina como el punto medio entre 
el acromion y el olecranon con el brazo flexionado en ángulo recto. La cinta métrica se pasa 
alrededor del brazo de izquierda a derecha, y se ajusta, pero sin comprimir el tejido, porque esto 
alteraría el contorno del brazo. Cuando el brazo se mide en contracción, se ha de colocar el brazo 
en horizontal y el antebrazo flexionado en un ángulo de 45º. 
Perímetro cintura  
La cinta métrica se coloca en la cintura natural. En algunos sujetos puede ser difícil identificar, en 
ese caso la medida se toma en la circunferencia mínima entre las crestas ilíacas y las últimas 
costillas. El sujeto ha de permanecer de pie mirando al investigador con los brazos separados del 
cuerpo, los pies juntos y el abdomen relajado. Hay que asegurarse de que colocamos la cinta 
métrica horizontal y que no comprimimos el tejido. La medida se toma al final de una espiración 
normal.  
Perímetro cadera 
Se ha de medir a nivel de la mayor protrusión de las nalgas. 
El individuo ha de estar de pie, con los pies juntos y sin contraer los músculos glúteos, y con los 
brazos cruzados sobre el pecho o ligeramente separados hacia delante, para no interferir la 





Perímetro del muslo 
Se mide en el punto medio del muslo, en el mismo punto que el pliegue del muslo, es decir, en el 
punto medio entre el pliegue inguinal y el borde proximal de la rótula. El sujeto ha de estar de pie, 
con los pies ligeramente separados. 
Perímetro de la pantorrilla 
Es la máxima circunferencia de la pantorrilla. El sujeto se sienta con la pierna en ángulo recto.  
2.5. VARIABLES DERIVADAS 
AREAS DEL BRAZO 
Área total de brazo (ATB): 
ATB= (perímetro brazo)2 / 4 
Área muscular del brazo: 
AMB= (per brazo -( x PS tríceps cm))2 / 4 
Área grasa del brazo: 
AGB= ATB-AMB 
INDICES 
Índice de masa corporal (IMC) 
IMC= peso (kg)/ (talla)2(m) 
Ratio talla sentado o Índice Córmico o Índice esquelético 
RTS= (talla sentado  100) / talla 
Índice de longitud de la pierna (ILP) 
ILP= (long. Pierna/talla) 100 
Índice de grasa del brazo 
Ind. grasa brazo= (AGB/ATB)100 
Índice cintura-cadera (ICC) 
ICC= perímetro cintura/perímetro cadera 
Índice cintura-talla (ICT) 







PORCENTAJE DE GRASA CORPORAL 
Además del porcentaje de grasa corporal que nos proporciona la BIA, se calculó el porcentaje de 
grasa corporal en la muestra para poder tener el de toda la población, ya que a los niños y niñas 
de menos de 7 años no se les realizó la BIA. 
Para calcular el porcentaje de grasa corporal primero se calculó la densidad, hasta 11 años, por 
las fórmulas de Brook (1971), para ambos sexos, y por las fórmulas de Durnin y Rahaman (1967) 
para los niños y niñas mayores de esa edad. Después se obtuvo el porcentaje de grasa corporal 
por la fórmula de Siri (1961). 
Densidad Brook niños= 1,1690-[0,0788 log (pliegues)] 
Densidad Brook niñas= 1,2063-[0,0999 log (pliegues)] 
Densidad Durnin y Rahaman niños= 1,1513-[0,0643 log (pliegues)] 
Densidad Durnin y Rahaman niñas= 1,1369-[0,0598 log (pliegues)] 
Pliegues: bíceps, tríceps, subescapular y suprailíaco 
Porcentaje de grasa Siri= (495/Densidad)-450 
VARIABLES DERIVADAS DE LA BIOIMPEDANCIA (BIA) 
El análisis de la composición corporal se efectuó con el analizador de BIA, con un cable de 
conexión en serie hacia un ordenador, que permitía almacenar directamente los resultados. Para 
proceder a la medición, los voluntarios debían tener 7 o más años, y tenían que vestir ropa ligera, 
tener los pies desnudos y quitarse todos los objetos metálicos posibles. El tiempo empleado por 
análisis es de 30 segundos, durante el cual el sujeto debe permanecer inmóvil manteniendo los 
pies sobre las placas metálicas de la base del analizador y las manos sujetando firmemente las 
abrazaderas metálicas, con los brazos ligeramente separados del cuerpo. Tras introducir en el 
aparato la información requerida (sexo, edad y estatura), se obtiene un análisis completo y 
detallado sobre diversos parámetros, por segmentos. 
En este trabajo se han usado las siguientes variables de BIA: 
- Tasa metabólica basal (Kcal) 
- Porcentaje de masa grasa 
- kg de masa grasa 
- kg de masa magra 
- Agua total (kg) 
- Impedancia total 
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- Porcentaje de masa troncal 
- kg de masa grasa troncal 
- kg de masa magra troncal 
2.6. TRANSFORMACION DE VARIABLES 
Tras comprobar que no hubiera errores en la base de datos, se procedió a transformar algunas 
variables para su evaluación posterior. Las variables cualitativas se introdujeron codificadas en la 
base de datos, y algunas de las numéricas, fueron posteriormente categorizadas, por ejemplo, la 
edad de menarquia se ha categorizado en dos grupos, “a los 12 años o antes”, o “después de los 
12 años”. Y el peso ganado por la madre durante la gestación se ha categorizado también en dos 
grupos “menos de 14 kg” y “14 kg o más”, según la referencia de Gramage-Córdoba et al., (2013). 
El índice de masa corporal (IMC) fue calculado a partir del peso y la talla (peso/ talla2), siendo 
posteriormente categorizado. Para la categorización del IMC actual de la madre se siguieron los 
criterios de la Organización Mundial de la Salud (WHO, 2000), y para el de los niños el criterio de 
International Obesity Task Force (IOTF) (Cole et al., 2000). 
El índice cintura-talla (ICT) se categorizó respecto al valor de 0,5, en dos categorías (“menor que 
0,5 y 0,5 o mayor) (Ashwell et al.,1996; Ashwell y Hsieh, 2005). 
2.7. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
Los análisis estadísticos fueron realizados con SPSS 22 y STATISTICA, fijando siempre el nivel 
de significación en 0,05. Con algunas variables antropométricas se han calculado puntuaciones Z 
utilizando para ello las referencias de Frisancho (2008), y se han realizado análisis con las mismas.  
Los análisis estadísticos efectuados han sido los siguientes: 
Regresiones: 
a) Regresiones lineales simples con la edad decimal y las variables antropométricas y de 
BIA: con el objetivo de valorar cómo cambian las variables antropométricas con la edad. 
b) Regresión lineal simple con la puntuación Z del peso y el peso ganado en el primer año 
de vida 
c) Distintos modelos de regresión múltiple con diferentes variables de puntuaciones Z de 
niñas y niños como variable dependiente. 
d) Regresiones con las variables del Análisis Factorial. 
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e) Regresiones simples con la talla de la madre y del niño, así como con la longitud de la 
pierna y el IMC de ambos. 
ANOVAS: 
a) Se realizan distintos ANOVAS con las categorías de IMC, por sexo, y las puntuaciones Z 
de diferentes variables antropométricas. 
b) ANOVA con las categorías de IMC materno y diversas variables antropométricas de los 
hijos. 
c) ANOVA con el peso ganado el primer año de vida y la lactancia con tres niveles (nada de 
lactancia materna, cuatro meses o menos, o más de cuatro meses) como variable 
independiente, para valorar cómo influye la lactancia materna en la ganancia de peso del 
neonato. 
d) Para poder valorar la influencia de la lactancia materna en el crecimiento por sexo se 
realizan ANOVAS con las puntuaciones Z y la variable de lactancia clasificada en tres niveles. 
T de Student: 
a) T de student pareado entre porcentaje de grasa por BIA y por la ecuación de Siri, para 
observar si existen diferencias significativas entre estos dos métodos. 
b) T de student para valorar diferencias en la antropometría de niños y niñas en función de 
la edad de menarquia materna 
c) Para ver cómo influye el peso que gana la madre en la gestación en la antropometría del 
neonato y en la antropometría de los escolares, se realizan t test con las variables 
antropométricas al nacer, y también con las antropométricas actuales. 
d) Para observar la influencia del tabaquismo materno durante la gestación en la 
antropometría del recién nacido se realizan unos t de student con las puntuaciones Z de 
las variables al nacer (peso, PC e IMC). También se realizan estos t-test con las variables 
antropométricas en edad escolar. 
e) T de student para valorar como influyen algunas variables maternas y la lactancia en el 
peso ganado en el primer año de vida. 
f) T de student para ver si los estudios de la madre y del padre presentan alguna influencia 
en la antropometría de los escolares. 
g) T de Student para valorar la influencia de la edad de menarquia materna en la 




Tablas de contingencia:  
Se realizan distintas tablas de contingencia para valorar la asociación entre las siguientes variables: 
a) IMC de la madre e IMC del hijo/a 
b) Estudios maternos e IMC de los niños y niñas. 
c) Lactancia y el tipo de parto 
d) Nivel de estudios de la madre y la lactancia 
e) El hábito de fumar durante el embarazo y el peso ganado en el mismo 
Análisis de Correspondencias: para valorar la distribución de la muestra según el estado nutricional.  
Análisis factorial: 
Con el objetivo de agrupar las numerosas variables antropométricas se lleva a cabo un Análisis 
Factorial con las puntuaciones Z de las variables antropométricas, con rotación direct oblimin. 
Posteriormente, con los scores de cada componente se realizan regresiones para valorar qué 
variables afectan a cada componente. 
2.8. ENCUESTAS Y ENTREVISTAS A LAS MADRES 
A todas las madres se les entregó una encuesta por hijo, que debían devolver cumplimentada 
(Una copia de esta encuesta puede verse en el Anexo II). Además de esta encuesta, a las madres 
que vinieron a medirse, en la misma sesión donde se les tomaron las medidas antropométricas se 
les hicieron también algunas preguntas más.  
Las preguntas que se realizaron en las dos encuestas versaban sobre cuestiones de la salud y 
hábitos maternos, la gestación y el parto, la salud del niño y también sobre el nivel socioeconómico. 
A continuación, se detalla información sobre estas encuestas. 
Preguntas sobre el embarazo: 
Fecundación: se preguntaba si se había producido de manera natural, o si por el contrario había 
sido necesario tratamiento hormonal, o bien fecundación in vitro. 
Náuseas o vómitos: nos tenían que indicar la presencia de náuseas o vómitos durante la gestación, 
y la duración de las mismas en caso afirmativo.  
Diabetes e hipertensión: la madre tenía que indicarnos si era diabética o hipertensa crónica, y de 
no serlo, especificar si había presentado o no diabetes o hipertensión gestacional. 
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Suplementos: pedíamos información sobre qué tipo de suplementos había tomado durante la 
gestación: vitaminas, hierro y ácido fólico. 
Dieta: la madre nos tenía que indicar si durante la gestación había llevado una dieta vegetariana, 
y en caso de ser así, si había tomado leche y huevos. Se le preguntaba asimismo si había tenido 
antojos durante el embarazo, y que nos dijera de qué tipo. 
Hábitos tóxicos durante el embarazo: pedíamos que la madre nos indicara si había tomado alcohol 
durante el embarazo, y hacíamos énfasis en si la ingesta era o no ocasional. Después se 
preguntaba por el tabaco. Primero para saber si había fumado durante la gestación, y de ser así, 
que nos indicara el número de cigarrillos consumidos y el número de meses en los que había 
fumado. En caso de que no hubiera fumado durante el embarazo, tenía que indicar si no había 
fumado nunca, si era fumadora y dejó este hábito justo al enterarse del embarazo, o bien si era 
fumadora y dejó de fumar un tiempo antes de quedarse embarazada. En este último caso se le 
pedía que nos informara del tiempo transcurrido desde que dejó el hábito hasta que se quedó 
embarazada. 
Peso anterior al embarazo, y el peso ganado durante el mismo. Fue autoreferido. 
Otros problemas durante la gestación: se preguntaba si padeció amenaza de aborto, anemia, 
infecciones, ansiedad, estrés o depresión durante el embarazo. En todos los casos le pedíamos 
que nos indicara en qué trimestre habían tenido lugar estos problemas, y durante cuánto tiempo. 
En las preguntas de estrés, depresión y ansiedad, cuando la respuesta era afirmativa, la persona 
que entrevistaba se aseguraba de preguntar si se trataba de un periodo continuado de estrés, (o 
ansiedad) y no de algo puntual.  
Si referían haber presentado anemia les preguntábamos si su médico le había prescrito 
suplementos de hierro para tratar la anemia. Y en caso de que explicaran que habían tenido algún 
tipo de infección durante la gestación, entonces les preguntábamos si habían tomado antibióticos 
u otros medicamentos para tratarla. 
Preguntas sobre el parto: 
Parto simple o gemelar: en el caso de que hubiera sido gemelar tenían que indicarnos si ese hijo 
era el primer gemelo o el segundo.  
Edad al parto: se preguntaba la edad que tenía en el momento del parto, y si era primíparas, y en 
caso de no serlo, tenía que indicarnos qué orden ocupaba ese hijo. 
68 
 
Tipo de parto: tenía que indicarnos si el parto había sido vaginal, o si por el contrario habían tenido 
al niño por cesárea. 
Semanas de gestación del neonato: se le indicaba que, en caso de no recordar con exactitud las 
semanas de gestación, que nos informara de si el bebé había nacido antes o bien después de la 
fecha de parto prevista por su ginecólogo. 
Antropometría del neonato: peso, perímetro cefálico y talla al nacer del bebé. Estos datos, en caso 
de no recordarlos la madre, los podía consultar en la cartilla de nacimiento del niño, o, en caso de 
no figurar allí, en el informe de alta hospitalaria del parto. 
Test de Apgar: nos tenía que indicar los valores del test de Apgar, que podía encontrarlos en la 
cartilla de nacimiento del niño o bien en el informe hospitalario.  
Malformación congénita: en caso de ser afirmativa la respuesta, que nos tenía que indicar de qué 
tipo de malformación se trataba.  
Preguntas sobre el primer año de vida del bebé 
Peso del bebé a los 6 y 12 meses: estos datos, en algunos casos también pueden venir en la 
cartilla que entregan al nacimiento o en algún informe de seguimiento del pediatra. 
Lactancia materna: la pregunta era si el niño había sido alimentado con lactancia natural o materna, 
y cuántos meses, o si por el contrario, había recibido lactancia artifical. 
Introducción de alimentos al bebé: la madre nos tenía que indicar cuantos meses tenía el bebé 
cuando empezó a complementar la lactancia. 
Guardería: preguntábamos si el niño había ido a la guardería, y en caso de haber ido, pedíamos 
que nos indicara la edad de comienzo.  
Enfermedades: las cuestiones preguntadas eran si el niño había tenido enfermedades durante el 
primer año de vida, y cuáles habían sido. Asimismo, pedíamos que nos especificaran si el niño 
había necesitado algún ingreso hospitalario o alguna intervención quirúrgica en ese periodo. 
Preguntas sobre salud y crecimiento maternos, y sobre su historia reproductiva: 
Edad de menarquia de la madre: nos indicaba la edad a la que tuvo la menarquia, y si dudaba 
entre dos edades tomábamos la media. 
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Peso al nacer de la madre: Si la madre no lo sabía o no se acordaba, le indicábamos si podía 
preguntar a su madre por si lo recordaba ella, y le facilitábamos nuestro teléfono y correo 
electrónico para que posteriormente nos informara de este dato. 
Enfermedades crónicas de la madre: preguntábamos si tenía alguna enfermedad crónica que 
estuviera presente en el momento del embarazo.  
Historia reproductiva: preguntábamos la paridad y la fecha de nacimiento de todos sus hijos, así 
como el número de abortos que había tenido.  
Preguntas sobre salud actual del niño: 
Problemas de salud: Las cuestiones eran si el niño tenía alergias, intolerancias alimentarias, 
diabetes o asma, y en el caso de presentar alergias o intolerancias alimentarias, tenían que 
especificar cuáles.  
Medicación: Les pedíamos que nos informara si su hijo tomaba actualmente algún tipo de 
medicación, y cual.  
Menarquia de las niñas: si se tratara de una niña que tuviera edad para presentar ya la 
menstruación, preguntábamos también a la madre la edad de menarquia de la niña. Esto lo 
hacíamos para contrastar esta información por la aportada por las propias niñas, a las que 
preguntábamos el día que se les realizaba la medición antropométrica. 
Preguntas sobre nivel socioeconómico, origen y hábitos: 
Estudios y profesión de los padres: se les preguntaba por los estudios y profesión, tanto del padre 
como de la madre. En el caso de los estudios tenían que indicar si eran primarios, secundarios o 
universitarios.  
Origen: se pedía información sobre la provincia y país de nacimiento del niño, de los padres y 
abuelos.  
Hábitos: se preguntaba sobre la ingesta de fruta y verdura del niño, y se les pedía además que 



























3.1. CRECIMIENTO Y COMPOSICIÓN CORPORAL DE LOS ESCOLARES ENTRE 3 Y 12 
AÑOS 
 
3.1.1. Antropometría: Análisis descriptivo 
La muestra de es colares valorada ha sido de 266 niñas y 219 niños, con un rango de edad 
comprendido entre los 3 a 11 años para los niños y de los 3 a los 12 años para las niñas. Las 
estadísticas descriptivas de las variables antropométricas valoradas en los escolares y en sus 
madres se presentan en las tablas y figuras de los Anexos I, II, III. 
En el Anexo I se presenta la estadística descriptiva para las variables antropométricas valoradas 
en los niños y niñas, por categoría de edad. Para cada edad, los resultados de las variables se 
presentan agrupados en cinco tablas. La primera tabla presenta los valores para las variables que 
miden longitudes (talla, talla sentado, longitud de la pierna, altura de la rodilla, longitud del brazo, 
longitud del antebrazo), y anchuras (anchura bicondilar del húmero, anchura bicondilar del fémur, 
anchura del tórax, profundidad del tórax, anchura biestiloidea, anchura biacromial, anchura 
bicrestal). Una segunda tabla muestra los resultados obtenidos para los perímetros (perímetro de 
cadera, cintura, muslo, pantorrilla, brazo relajado y brazo contraído). Otra tercera tabla agrupa los 
resultados obtenidos para los pliegues (pliegue bicipital, tricipital, medio axilar, subescapular, 
supracrestal, suprailiaco, abdominal, muslo, pantorrilla, sumatorio de pliegues) y el peso. La cuarta 
tabla presenta los índices (índice de masa corporal, ratio talla sentado, índice de longitud de la 
pierna, índice cintura-cadera, índice cintura-talla, índice de grasa del brazo) y áreas del brazo (área 
total, área muscular, área grasa). En la última tabla se agrupan las variables de composición 
corporal obtenidas por bioimpedancia (tasa metabólica basal, porcentaje de masa grasa, kg de 
masa grasa, kg de masa magra, agua total, impedancia total, porcentaje de masa grasa troncal, 
kg de masa grasa troncal y kg de masa magra troncal). 
La evolución con la edad de las medias de las variables antropométricas se muestra en las Figuras 
1-4. Diferencias significativas entre los sexos fueron encontradas en la talla (t=-2,789, gl= 60, p= 
0,007), talla sentado (t= -4,259, gl= 60, p<0,001), sólo a la edad de 11 años, presentando valores 
más altos las niñas. La anchura bicondilar del fémur presentó diferencias sexuales a las edad de 
4 (t= 4,388, gl= 45, p<0,001), 5 (t= 4,248, gl= 46, p<0,001), 7 (t= 2,475, gl= 50, p= 0,017), 9 (t= 
3,252, gl= 50, p= 0,002) y 11 (t= 2,714, gl= 59, p= 0,009) años, siendo siempre mayor en los niños 
(Figura 1).  
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Los perímetros que presentaron diferencias significativas fueron el perímetro de la cadera (t= -
3,753, gl= 60, p<0,001) y el del muslo a los 11 años (t= -2,691, gl= 59, p= 0,009), siendo en ambos 
casos mayores en las niñas. El único índice que presentó diferencias sexuales en alguna edad, 
fue el índice cintura-cadera, que mostró diferencias a los 8 (t= 3,488, gl=47, p=0,001) y a los 11 
(t= 6,427, gl= 59, p= 0,000) años, siendo su valor mayor, en ambas edades, en los niños (Figura 
2). 
Los pliegues que presentaron diferencias significativas entre los sexos fueron, el pliegue de la 
pantorrilla a los 11 años (t= -2,447, gl= 59, p= 0,017), el del muslo a los 6 (t= -3,041, gl= 46, p= 
0,004), 9 (t= -2,451, gl= 44, p= 0,018), 10 (t= -2,467, gl= 55, p= 0,017) y 11 años (t= -4,254, gl= 49, 
p= 0,000), el pliegue suprailíaco a los 8 (t= -2,845, gl= 47, p= 0,007 ) y a los 11 (t= -2,217, gl= 60, 
p= 0,030) años, el pliegue abdominal a los 6 (t= 3,617, gl= 30,53, p= 0,001) y a los 11 años (t= -
2,580, gl= 56, p= 0,013) y el supracrestal también a los 6 (t= -2,875, gl= 44,09, p= 0,006) y a los 
11 años (t= -3,280, gl= 52, p= 0,002). Los valores fueron en todos los casos significativos mayores 
en las niñas. El peso presento sólo presentó diferencias sexuales significativas a los 11 años (t= -
2,541, gl= 60, p= 0,014) (Fig 3). 
Las diferencias sexuales significativas que se observaron en las variables de composición corporal 
mediante BIA fueron para el porcentaje de grasa total a los 10 años de edad (t=-2,924; gl=66; 
p=0,005) y a los 11 (t=-3,517:gl=60; p=0,001), y para los kg de masa grasa (t=-2,757; gl=60; 
p=0,008) y los kg de masa grasa troncal (t= -2,264; gl=60; p=0,027) a los 11 años, siendo en los 
tres casos los valores mayores en las niñas. No se hallarlo diferencias sexuales estadísticamente 



















































Fig. 4. Medias por edad y sexo de las variables de composición corporal y la presión arterial. 
 
 
Con todas las variables antropométricas, excepto las variables de composición corporal y el ICT, 
se han calculado puntuaciones Z, empleando para ello las referencias de Frisancho (2008). En el 
Anexo I se encuentra la estadística descriptiva para las puntuaciones Z, para cada categoría de 
edad se presentan tres tablas. En la primera, se muestran las puntuaciones Z correspondientes a 
las longitudes (talla, talla sentado, longitud de la pierna), anchuras (anchura biestiloidea, bicondilar 
del húmero, bicrestal y biacromial) y perímetros (perímetro de cadera, cintura, muslo y brazo). La 
segunda tabla muestra las puntuaciones Z del peso y los pliegues (tricipital, subescapular, 
suprailíaco y muslo). En la última tabla, se presentan las puntuaciones Z de los índices (índice de 
masa corporal, ratio talla sentado, índice de longitud de la pierna, índice cintura cadera, índice de 






En las Figuras 5-10, se muestran los valores medios de las puntuaciones Z para las variables 
valoradas. La talla de los escolares presentó valores de puntuación Z positivos, respecto a la 
población de referencia, en todas las categorías de edad, excepto en las niñas de 12 años y en 
los niños de 6 y de 11 años, y la talla sentado, mostró valores positivos respecto a la referencia en 
todas las edades, excepto en los niños de 10 y 11 años, donde los valores fueron negativos (Fig. 
5 y 6).  
Por otra parte, tanto en niños como niñas, se observó que las puntuaciones Z de la longitud de la 
pierna, de la anchura biestiloidea y la anchura bicondilar del húmero presentaban valores 
negativos respecto a los de referencia, a todas las edades, excepto la longitud de la pierna de las 
niñas de 10 años. Sin embargo, el perímetro de la cadera y de la cintura presentó valores positivos 
a todas las edades, en ambos sexos, excepto para el perímetro de la cintura en las niñas de 12 
años. Por otro lado, mientras el perímetro del muslo y el brazo presentó en los niños valores 
negativos en la mayoría de edades, los valores fueron siempre positivos para las niñas. Los valores 
fueron también, a todas las edades, en ambos sexos, positivos para la anchura biacromial y la 
anchura bicrestal excepto para los niños de 11 años (Fig. 5 y 6). 
 
 























































Fig. 6.- Medias de los valores Z para las variables de longitudes, anchuras y perímetros en las 
niñas 
 
Como se muestra en las Fig. 7 y 8, los valores Z para el peso, presentaron puntuaciones positivas 
a todas las edades en las niñas, mientras que los niños sólo presentaron valores positivos respecto 
a las referencias para los 3 y 4 años, siendo en el resto de edades negativos. Tanto el pliegue 
tricipital como el del muslo presentaron valores Z positivos, en ambos sexos, a todas las edades. 
Mientras que los pliegues subescapular y suprailíaco presentaron más variabilidad entre las 
edades en ambos sexos (Fig. 7 y 8).  
En las Fig. 9 y 10 se muestran los valores medios de puntuación Z obtenidos para los índices y 
áreas del brazo. El IMC presentó valores positivos, en ambos sexos, a todas las edades excepto 
para las niñas de 3 y 4 años. La ratio talla sentado presentó valores positivos respecto a la 
referencia, en ambos sexos, para todas las edades. Tanto el índice de longitud de la pierna (ILP) 
como el índice cintura-cadera (ICC) presentaron, en ambos sexos, valores negativos, excepto para 
el índice cintura-cadera en las niñas de 3 años y en los niños de 11 años (Fig. 9 y 10).  Por otra 
parte, el área total del brazo (ATB), presentó valores positivos en las niñas a todas las edades, 
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repartidos en las diferentes edades. Sin embargo, en ambos sexos, y para todas las edades, el 
área muscular del brazo presento valores negativos, mientras el área grasa del brazo (AGB) y el 
índice de grasa del brazo (Ind. Gr. Brazo) presentaron valores positivos (Fig. 9 y 10). 
Fig 7.-Medias de los valores Z para el peso y los pliegues de los niños 
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Fig. 9.- Medias de valores Z para los índices y áreas del brazo para los niños 
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3.1.2. Cambios en tamaño y forma con la edad 
Con el fin de valorar cómo se comportan las variables antropométricas con la edad decimal, en 
cada uno de los sexos, fueron realizadas regresiones lineales simples entre las distintas variables 
antropométricas (longitudes, anchuras, índices, áreas del brazo, peso), presión arterial ylas 
variables de composición corporal obtenidas por bioimpedancia (BIA). En las Tablas 6–12 se 
muestran los resultados de aquellas regresiones que fueron estadísticamente significativas. 
Asimismo, en las Figuras 11-15 se pueden observarlas R2 corregidas, para ambos sexos, de todas 
las regresiones lineales referidas anteriormente, mostrándose en el Apéndice III las figuras 
correspondientes a cada una de las regresiones presentadas.  
Como puede observarse en las Tablas 6 y 7 y en las Fig. 11, las niñas presentaron mayores valores 
de R2 corregidas que los niños, tanto en las medidas longitudinal es como en las transversales o 
anchuras, excepto para la anchura bicondilar del fémur. Por lo tanto, en general, para casi todas 
las longitudes y anchuras el incremento con la edad fue mayor en las niñas que en sus compañeros, 
aunque es importante resaltar que éstas diferencias sexuales, aun siendo estadísticamente 
significativas, no son muy marcadas. 












const. 81,992 1,304  62,858 <0,001 
0,863 1369,595 <0,001 
edad dec. 5,708 0,154 0,929 37,008 <0,001 
♀ 
const. 79,34 0,993   79,872 <0,001 
0,912 2737,822 <0,001 
edad dec. 6,091 0,116 0,955 52,324 <0,001 
Talla Sen. 
♂ 
const. 50,603 0,729   69,412 <0,001 
0,751 656,930 <0,001 
edad dec. 2,209 0,086 0,867 25,631 <0,001 
♀ 
const. 48,347 0,582   83,089 <0,001 
0,836 1352,525 <0,001 
edad dec. 2,508 0,068 0,915 36,777 <0,001 
Long. Pier. 
♂ 
const. 31,39 0,791  39,673 <0,001 
0,865 1398,496 <0,001 
edad dec. 3,499 0,094 0,93 37,396 <0,001 
♀ 
const. 30,993 0,627   49,468 <0,001 
0,9 2381,708 <0,001 
edad dec. 3,583 0,073 0,949 48,803 <0,001 
Alt. Rod. 
♂ 
const. 21,383 0,517   41,360 <0,001 
0,862 1222,958 <0,001 
edad dec. 2,18 0,062 0,929 34,971 <0,001 
♀ 
const. 21,119 0,409   51,617 <0,001 
0,902 2111,359 <0,001 
edad dec. 2,254 0,049 0,95 45,950 <0,001 
Long. Brazo ♂ const. 15,296 0,341  44,825 <0,001 0,814 956,592 <0,001 
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edad dec. 1,248 0,04 0,903 30,929 <0,001 
♀ 
const. 14,21 0,28   50,760 <0,001 
0,872 1803,345 <0,001 
edad dec. 1,393 0,033 0,934 42,466 <0,001 
Long. Ant. 
♂ 
const. 11,688 0,261   44,704 <0,001 
0,808 918,505 <0,001 
edad dec. 0,937 0,031 0,899 30,307 <0,001 
♀ 
const. 10,827 0,215   50,293 <0,001 
0,866 1706,225 <0,001 
edad dec. 1,042 0,025 0,931 41,306 <0,001 
*VAR. DEPEND.: variable dependiente; VAR. PREDICT.: variable predictora; B: coeficientes no estandarizados; EE: 
error estándar; Beta: coeficientes estandarizados; t: valor t; p: valor p; R2 corr: R2 corregida; F: ratio F; Long. : 
Longitud; Sen.: sentado; Pier.. pierna; Alt.: altura; Rod.: rodilla; Ant.: antebrazo 
 










A. Bic. Hum. 
♂ 
const. 3,499 0,09  38,789 <0,001 
0,615 345,565 <0,001 
edad dec. 0,198 0,011 0,785 18,589 <0,001 
♀ 
const. 3,44 0,067   51,570 <0,001 
0,699 600,907 <0,001 
edad dec. 0,191 0,008 0,837 24,513 <0,001 
A. Bic. Fem. 
♂ 
const. 5,545 0,09   61,736 <0,001 
0,757 675,635 <0,001 
edad dec. 0,277 0,011 0,871 25,993 <0,001 
♀ 
const. 5,317 0,082   65,181 <0,001 
0,742 754,098 <0,001 
edad dec. 0,263 0,01 0,862 27,461 <0,001 
A. Tórax 
♂ 
const. 14,006 0,342  40,966 <0,001 
0,656 417,579 <0,001 
edad dec. 0,826 0,04 0,811 20,435 <0,001 
♀ 
const. 13,72 0,271   50,667 <0,001 
0,731 721,242 <0,001 
edad dec. 0,852 0,032 0,856 26,856 <0,001 
Prof. Tórax 
♂ 
const. 10,515 0,306   34,379 <0,001 
0,469 191,009 <0,001 
edad dec. 0,5 0,036 0,687 13,821 <0,001 
♀ 
const. 9,615 0,263  36,570 <0,001 
0,58 365,694 <0,001 
edad dec. 0,589 0,031 0,763 19,123 <0,001 
A. Biestil. 
♂ 
const. 3,105 0,056  55,236 <0,001 
0,677 457,373 <0,001 
edad dec. 0,142 0,007 0,824 21,386 <0,001 
♀ 
const. 3,043 0,049   61,568 <0,001 
0,691 585,757 <0,001 
edad dec. 0,14 0,006 0,832 24,202 <0,001 
A. Biacr. 
♂ 
const. 18,586 0,362   51,383 <0,001 
0,781 777,482 <0,001 
edad dec. 1,193 0,043 0,884 27,883 <0,001 
♀ 
const. 17,999 0,318   56,643 <0,001 
0,822 1227,982 <0,001 





const. 13,305 0,373   35,684 <0,001 
0,655 415,757 <0,001 
edad dec. 0,899 0,044 0,811 20,390 <0,001 
♀ 
const. 12,644 0,317   39,833 <0,001 
0,749 789,888 <0,001 
edad dec. 1,045 0,037 0,866 28,105 <0,001 
 
* Var. depend.: variable dependiente; Var. predict.: variable predictora; B: coeficientes no estandarizados; EE: error 
estándar; Beta: coeficientes estandarizados; t: valor t; p: valor p; R2 corr: R2 corregida; F: ratio F; A.: anchura; Prof.: 
profundidad; Bic: bicondilar; Hum.: húmero; Fem.: fémur; Biestil.; biestiloidea; Biacr.:biacromial; Bicres.:bicrestal. 
 
 
Fig 11. R2 corregida para las regresiones de edad decimal y las variables de longitudes y anchuras.A.: anchura; 
Prof.: profundidad; Bic: bicondilar; Hum.: húmero; Fem.: fémur; Biestil.; biestiloidea; Biacr.: biacromial; 
Bicres.:bicrestal; Long. : Longitud; Sen.: sentado; Pier.: pierna; Alt.: altura; Rod.: rodilla; Ant.: antebrazo 
 
Puede constatarse que, para los dos sexos, el incremento en las variables transversales es menor 
que en las longitudinales, siendo la variable que menos cambia con la edad la profundidad del 
tórax o diámetro anteroposterior.  
Del mismo modo, en la Tabla 8 y en la Figura 12, se muestran las regresiones lineales que fueron 
significativas para los índices y áreas del brazo. También fueron las niñas las que presentaron 
mayores valores de R2 corregida que los niños, excepto para la ratio de la talla sentado (RTS) y el 
Índice de longitud de la pierna (ILP). Así, para la longitud relativa de la pierna, fueron los niños los 
que presentaron un incremento mayor con la edad. Por el contrario, en las niñas el incremento con 
la edad fue más pronunciado para los índices que son indicadores de adiposidad, como el Índice 
cintura-cadera (ICC), el índice de masa corporal (IMC), y el índice cintura-talla (ICT), así como 
para las áreas del brazo. Especialmente marcada es la diferencia entre niños y niñas, para el 
Índice de cintura-cadera (ICC), ya que la R2 corregida fue casi del doble para las niñas. Los índices 
















































const. 13,461 0,537 
 
25,047 <0,001 
0,188 51,308 <0,001 
edad dec. 0,455 0,064 0,437 7,163 <0,001 
♀ 
const. 12,976 0,471 
 
27,574 <0,001 
0,280 103,875 <0,001 
edad dec. 0,562 0,055 0,531 10,192 <0,001 
RTS 
♂ 
const. 59,260 0,328 
 
180,511 <0,001 
0,595 320,753 <0,001 
edad dec. -0,695 0,039 -0,772 -17,910 <0,001 
♀ 
const. 58,620 0,289 
 
203,122 <0,001 
0,560 337,683 <0,001 
edad dec. -0,622 0,034 -0,749 -18,376 <0,001 
ILP 
♂ 
const. 40,740 0,328 
 
124,096 <0,001 
0,595 320,753 <0,001 
edad dec. 0,695 0,039 0,772 17,910 <0,001 
♀ 
const. 41,380 0,289 
 
143,384 <0,001 
0,560 337,683 <0,001 
edad dec. 0,622 0,034 0,749 18,376 <0,001 
ICC 
♂ 
const. 0,972 0,009 
 
107,323 <0,001 
0,317 100,992 <0,001 
edad dec. -0,011 0,001 -0,566 -10,050 <0,001 
♀ 
const. 0,985 0,008 
 
120,836 <0,001 
0,505 271,813 <0,001 
edad dec. -0,016 0,001 -0,712 -16,487 <0,001 
ICT 
♂ 
const. 0,510 0,008 
 
61,317 <0,001 
0,138 35,657 <0,001 
edad dec. -0,006 0,001 -0,377 -5,971 <0,001 
♀ 
const. 0,516 0,007 
 
70,034 <0,001 
0,187 62,001 <0,001 
edad dec. -0,007 0,001 -0,436 -7,874 <0,001 
ATB 
♂ 
const. 9,606 2,005 
 
4,791 <0,001 
0,381 134,667 <0,001 
edad dec. 2,756 0,238 0,620 11,605 <0,001 
♀ 
const. 9,311 1,519 
 
6,131 <0,001 
0,527 295,396 <0,001 
edad dec. 3,055 0,178 0,727 17,187 <0,001 
AMB 
♂ 
const. 7,814 0,841 
 
9,287 <0,001 
0,536 251,512 <0,001 
edad dec. 1,581 0,100 0,733 15,859 <0,001 
♀ 
const. 6,383 0,753 
 
8,474 <0,001 
0,612 417,340 <0,001 
edad dec. 1,801 0,088 0,783 20,429 <0,001 
AGB 
♂ 
const. 1,792 1,435 
 
1,249 0,213 
0,178 47,848 <0,001 
edad dec. 1,176 0,170 0,426 6,917 <0,001 
♀ 
const. 2,928 1,001 
 
2,925 0,004 
0,301 114,562 <0,001 
edad dec. 1,254 0,117 0,551 10,703 <0,001 
* Var. depend.: variable dependiente; Var. predict.: variable predictora; B: coeficientes no estandarizados; EE: error 
estándar; Beta: coeficientes estandarizados; t: valor t; p: valor p; R2 corr: R2 corregida; F: ratio F; IMC: Índice de Masa 
Corporal; Calc.: calculado; RTS: Ratio Talla Sentado; ILP: Índice de Longitud de la Pierna; ICC: Índice cintura-cadera; 





Fig. 12.- R2 corregida para las regresiones de edad decimal y los índices y áreas del brazo. IMC: Índice de Masa 
Corporal; RTS: Ratio Talla Sentado; ILP: Índice de Longitud de la Pierna; ICC: Índice cintura-cadera; ICT: Índice 
cintura-talla; ATB: Área Total del Brazo; AMB: Área Muscular del Brazo; AGB: Área Grasa del Brazo 
Para el resto de variables analizadas, perímetros, pliegues, variables de composición corporal por 
BIA, peso y presión arterial, las R2 corregidas fueron también mayores en las niñas que en los 
niños, tal como muestran las Tablas 9 y 10 y en la Fig. 13, siendo el incremento con la edad de 
los pliegues subcutáneos considerablemente menor que el de los perímetros. Cabe resaltar que 
el perímetro de cadera y el de la pantorrilla fueron los que más aumentan con la edad. Nuevamente, 
fueron las niñas las que presentan valores más elevados de R2 corregida para este grupo de 
variables, presentando las mayores diferencias entre los sexos el perímetro de cadera y en el 
pliegue de la pantorrilla. 












const. 43,420 1,419 
 
30,599 <0,001 
0,581 302,160 <0,001 
edad dec. 2,912 0,168 0,764 17,383 <0,001 
♀ 
const. 40,546 1,133 
 
35,780 <0,001 
0,729 712,896 <0,001 
edad dec. 3,546 0,133 0,854 26,700 <0,001 
Per. Cint. 
♂ 
const. 43,331 1,269 
 
34,148 <0,001 
0,433 166,026 <0,001 
edad dec. 1,936 0,150 0,660 12,885 <0,001 
♀ 
const. 43,154 1,068 
 
40,404 <0,001 
0,478 243,180 <0,001 
edad dec. 1,952 0,125 0,692 15,594 <0,001 
Per. Muslo 
♂ 
const. 23,332 0,844 
 
27,647 <0,001 
0,492 211,336 <0,001 
edad dec. 1,451 0,100 0,703 14,537 <0,001 
♀ const. 22,327 0,701 
 













edad dec. 1,723 0,082 0,791 20,932 <0,001 
Per. Brazo R 
♂ 
const. 12,906 0,570 
 
22,635 <0,001 
0,418 156,782 <0,001 
edad dec. 0,846 0,068 0,649 12,521 <0,001 
♀ 
const. 12,909 0,435 
 
29,680 <0,001 
0,556 330,987 <0,001 
edad dec. 0,926 0,051 0,746 18,193 <0,001 
Per. Brazo C 
♂ 
const. 13,474 0,563 
 
23,941 <0,001 
0,453 180,563 <0,001 
edad dec. 0,896 0,067 0,675 13,437 <0,001 
♀ 
const. 13,507 0,432 
 
31,277 <0,001 
0,579 362,076 <0,001 
edad dec. 0,960 0,050 0,762 19,028 <0,001 
Per. Pant. 
♂ 
const. 17,754 0,541 
 
32,794 <0,001 
0,604 330,660 <0,001 
edad dec. 1,164 0,064 0,778 18,184 <0,001 
♀ 
const. 17,146 0,474 
 
36,154 <0,001 
0,670 536,493 <0,001 
edad dec. 1,285 0,055 0,819 23,162 <0,001 
* Var. depend.: variable dependiente; Var. predict.: variable predictora; B: coeficientes no estandarizados; EE: error 
estándar; Beta: coeficientes estandarizados; t: valor t; p: valor p; R2 corr: R2 corregida; F: ratio F; Per.: perímetro; 
Cad: cadera: Cint: cintura; R: relajado: C: contracción;Pant: pantorrilla 
 












const. 6,220 1,169 
 
5,320 <0,001 
0,107 27,249 <0,001 
edad dec. 0,722 0,138 0,334 5,220 <0,001 
♀ 
const. 7,960 0,826 
 
9,637 <0,001 
0,172 56,213 <0,001 
edad dec. 0,726 0,097 0,419 7,498 <0,001 
PS Supracr. 
♂ 
const. 3,413 1,508 
 
2,263 0,025 
0,101 24,599 <0,001 
edad dec. 0,896 0,181 0,325 4,960 <0,001 
♀ 
const. 3,935 1,239 
 
3,175 0,002 
0,213 64,980 <0,001 
edad dec. 1,197 0,148 0,465 8,061 <0,001 
PS Muslo 
♂ 
const. 12,347 1,349 
 
9,153 <0,001 
0,076 17,290 <0,001 
edad dec. 0,675 0,162 0,285 4,158 <0,001 
♀ 
const. 13,554 1,116 
 
12,144 <0,001 
0,197 59,776 <0,001 
edad dec. 1,034 0,134 0,448 7,731 <0,001 
PS Pant. 
♂ 
const. 6,493 1,542 
 
4,210 <0,001 
0,127 32,472 <0,001 
edad dec. 1,037 0,182 0,362 5,698 <0,001 
♀ 
const. 7,305 1,091 
 
6,696 <0,001 
0,273 98,764 <0,001 
edad dec. 1,274 0,128 0,525 9,938 <0,001 
* Var. depend.: variable dependiente; Var. predict.: variable predictora; B: coeficientes no estandarizados; EE: error 
estándar; Beta: coeficientes estandarizados; t: valor t; p: valor p; R2 corr: R2 corregida; F: ratio F; PS: pliegue graso 




Fig. 13.- R2 corregida para las regresiones de edad decimal y las variables de perímetros y pliegues. Per.: perímetro; 
Cad: cadera: Cint: cintura; R: relajado: C: contracción; Pant: pantorrilla; PS: pliegue graso subcutáneo; Tricip: 
tricipital; Supracr.: supracrestal 
 
En la Tabla 11 y en la Fig. 14 se muestran las regresiones lineales significativas y las R2 corregidas 
entre la edad decimal y el peso, la presión arterial, sistólica y diastólica.  













const. 2,907 1,359 
 
2,138 0,034 
0,650 405,755 <0,001 
edad dec. 3,238 0,161 0,807 20,143 <0,001 
♀ 
const. 0,432 1,151 
 
0,375 0,708 
0,738 747,533 <0,001 




const. 69,991 4,102 
 
17,063 <0,001 
0,296 72,811 <0,001 
edad dec. 3,837 0,450 0,548 8,533 <0,001 
♀ 
const. 62,901 3,668 
 
17,151 <0,001 
0,399 131,354 <0,001 




const. 33,793 2,976 
 
11,354 <0,001 
0,300 74,275 <0,001 
edad dec. 2,812 0,326 0,551 8,618 <0,001 
♀ 
const. 35,094 2,644 
 
13,271 <0,001 
0,327 96,388 <0,001 
edad dec. 2,774 0,283 0,575 9,818 <0,001 
* Var. depend.: variable dependiente; Var. predict.: variable predictora; B: coeficientes no estandarizados; EE: error 
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Fig. 14. R2 corregida para las regresiones de edad decimal y el peso y la Presión Arterial (PA). 
Para las tres variables, la R2 corregida obtenida fue mayor en el sexo femenino, aunque las 
diferencias son pequeñas, y casi nulas en la PA diastólica. El peso muestra una R2 corregida 
bastante elevada, y en ambas PA los valores son bajos, por consiguiente, el cambio que se 
produce en las PA con el crecimiento es más pequeño. 
En la Tabla 12 y la Fig. 15, se muestran las regresiones lineales significativas y las R2 corregidas 
obtenidas entre la edad decimal y las variables de composición corporal por BIA. Las mayores 
diferencias sexuales para la R2 fueron obtenidas en estas variables, siendo las niñas las que 
presentaron los valores más altos. Tanto en niños como en niñas, las variables de masa grasa, 
tanto total como troncal, presentaron un valor de R2 corregida muy inferior al de la masa magra. 
Dado que la bioimpedancia no fue aplicada en los niños y niñas menores de 7 años, las variables 
obtenidas mediante este método sólo fueron valoradas entre los 7 y 12 años.  
 













const. 745,909 75,267 
 
9,910 <0,001 
0,297 54,351 <0,001 
edad dec. 55,353 7,508 0,550 7,372 <0,001 
♀ 
const. 574,856 57,051 
 
10,076 <0,001 
0,413 112,159 <0,001 
edad dec. 59,804 5,647 0,646 10,591 <0,001 
kg. MG 
♂ 
const. 1,456 2,739 
 
0,531 0,596 
0,038 5,967 0,016 
edad dec. 0,667 0,273 0,213 2,443 0,016 
♀ 
const. -2,249 1,810 
 
-1,242 0,216 
0,217 44,855 <0,001 
















const. 2,924 2,821 
 
1,037 0,302 
0,374 76,169 <0,001 
edad dec. 2,456 0,281 0,615 8,727 <0,001 
♀ 
const. -2,932 2,179 
 
-1,346 0,180 
0,556 199,198 <0,001 
edad dec. 3,044 0,216 0,748 14,114 <0,001 
Agua Total 
♂ 
const. 2,188 2,068 
 
1,058 0,292 
0,372 75,659 <0,001 
edad dec. 1,794 0,206 0,614 8,698 <0,001 
♀ 
const. -2,158 1,597 
 
-1,352 0,178 
0,556 199,082 <0,001 
edad dec. 2,230 0,158 0,748 14,110 <0,001 
kg. MG Tr. 
♂ 
const. 0,432 1,251 
 
0,345 0,730 
0,038 6,021 0,016 
edad dec. 0,306 0,125 0,214 2,454 0,016 
♀ 
const. -0,558 0,874 
 
-0,638 0,525 
0,154 29,742 <0,001 
edad dec. 0,472 0,087 0,399 5,454 <0,001 
kg. MM Tr. 
♂ 
const. 4,172 1,292 
 
3,230 0,002 
0,412 89,445 <0,001 
edad dec. 1,219 0,129 0,646 9,458 <0,001 
♀ 
const. 0,317 1,162 
 
0,273 0,785 
0,561 202,595 <0,001 
edad dec. 1,638 0,115 0,751 14,234 <0,001 
* Var. depend.: variable dependiente; Var. predict.: variable predictora; B: coeficientes no estandarizados; EE: error 
estándar; Beta: coeficientes estandarizados; t: valor t; p: valor p; R2 corr: R2 corregida; F: ratio F; Met.: metabolismo; 
kg.: Kilogramos; MG: masa grasa; MM: masa magra; Tr: tronco 
 
 
Fig 15. R2 corregida para las regresiones de edad decimal y las variables de composición corporal obtenidas 
mediante bioimpedancia.; Met.: metabolismo; kg.: Kilogramos; MG: masa grasa; MM: masa magra; Tr: tronco 
3.1.3. Estado nutricional de los escolares 
Para valorar el estado nutricional de los escolares, se llevó a cabo la categorización del IMC 
según las referencias del IOTF para edad y sexo. La frecuencia obtenida por edad y sexo para 













Fig. 16. Categorización del IMC en niñas de 3 años  Fig 17 Categorización del IMC en niñas de 3 alños 
  
Fig. 18. Categorización del IMC en niños de 4 años Fig. 19. Categorización del IMC en niñas de 4 años 
















































Fig. 22. Categorización del IMC en niños de 6 años.  Fig. 23. Categorización del IMC en niñas de 6 años 
 
Fig. 24. Categorización del IMC en niños de 7 años  Fig. 25. Categorización del IMC en niñas de 7 años 
 






















































Fig. 28. Categorización del IMC en niños de 9 años Fig. 29. Categorización del IMC en niñas de 9 años 
 
 
Fig. 30. Categorización del IMC en niños de 10 años Fig. 31. Categorización del IMC en niñas de 10 años 
 
 



































































Fig. 34. Categorización del IMC en niñas de 12 años 
 
No se ha encontrado obesidad dentro delos grupos de niños y niñas de 3 y 4 años, presentando a 
los 3 años un 5% de sobrepeso en las niñas y un 13% en los niños, mientras que, en el grupo de 
4 años, ninguno de los sexos, presentó sobrepeso. Sin embargo, en ambas categorías de edad sí 
que encontró delgadez, que fue del 12 y 15% en niños y niñas respectivamente para los 3 años, 
aumentando hasta el17 y 31% respectivamente en niños y niñas a los 4 años. 
A los 5 años de edad, no se observó la presencia de obesidad en los niños, pero sí en las niñas, 
apareciendo en el 8% de las mismas, siendo el sobrepeso de un 13% y de un 16% respectivamente, 
en niños y niñas. Presentaron delgadez el 13% de los niños y el 8% de las niñas. A los 6 años de 
edad, la obesidad estuvo presente en un 4% en los niños, elevándose muy significativamente en 
las niñas que presentaron un porcentaje del 19%. El sobrepeso lo presentan un 17% de los niños 
y un 15% de las niñas. La frecuencia de delgadez fue la misma en ambos sexos (4%), mostrando 
un descenso respecto al grupo de edad anterior.  
En la categoría de los 7 años, se mantienen esas importantes diferencias sexuales en cuanto al 
porcentaje de obesidad observado, ya que en los niños se presentó en un 4% y en las niñas en el 
17%. El sobrepeso fue del 18% en los niños y del 23% en las niñas. Mientras que la delgadez no 
fue observada en los niños, y se encontró en un 3% de las niñas.  
En el grupo de los 8 años de edad se encontró un 5% y un 11% de obesidad en niños y niñas 
respectivamente, con un sobrepeso del 24% en los niños y del 18% en las niñas, presentando 
delgadez sólo el 3% de las niñas. 
Las niñas de 9 años no presentan obesidad, mientras que en sus compañeros fue del 14%. El 
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delgadez se presentó en el 4% y 3% respectivamente para ambos sexos En el grupo de 10 años 
la obesidad estaba presenté en el 3% y en el 6% respectivamente en niños y niñas, y el sobrepeso 
afectó al 26% de los niños y al 37% de las niñas.  
A los 11 años hubo un 6% de obesidad en los niños y un 3% en las niñas, presentando sobrepeso 
el 10% de los niños, mientras que en sus compañeras esta cifra se elevó al 34%. La delgadez 
estuvo presente en el 3% de los niños de ambos sexos. En el grupo de niñas de 12 años no se 

















Fig 35.- Análisis de correspondencias entre las categorías del IMC y la edad y sexo 
 
El análisis de correspondencias entre las categorías de IMC y la edad y sexo se muestra en la Fig. 
35. Se encontró una asociación significativamente positiva entre las categorías de IMC y la edad 
y el sexo (Chi²=100,44 df=51 p=,00005). El análisis explica el 88,44% de la inercia y separando la 
primera dimensión las categorías de edad y sexo con mayor delgadez de las de sobrepeso y 
obesidad. Mientras que la segunda dimensión que explica el 22,44% de la inercia separa el 
sobrepeso de la delgadez y obesidad. 
Los datos muestran así, una asociación entre la delgadez y las categorías de edad de 3, 4 y 5 
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años, y con los niños de 6 a 8 y los de 10 años. La obesidad presentó una asociación con las niñas 
de 6 a 8 años y con los niños de 9 años.  
En la muestra de forma global, sin tener en cuenta la edad, se registraron mayores porcentajes de 
obesidad, sobrepeso y delgadez en las niñas que en los niños. Así, las niñas presentaron un 8,6% 
de delgadez frente al 5,5% de los niños. En cuanto al sobrepeso, los niños presentaron un 15,1% 
frente al 20,7% presentado por las niñas, y respecto a la obesidad, está fue encontrada en el 4,6% 
de los niños, y en el 6,8% de las niñas. Así, el exceso de peso, agrupando sobrepeso y obesidad 
estaría presente en el 19,7% de los niños y el 27,5% de las niñas. 
Como puede observarse en las figuras 36 y 37, un 18% de los niños y un 21% de las niñas 
presentan valores de ICT superiores a 0,5. Al igual que en el caso del IMC, es en el sexo femenino 




Fig. 36. Categorización del ICT en niños Fig. 37. Categorización del ICT en niñas 
 
3.1.4. Antropometría en función de la categoría de IMC 
Con el objetivo de evaluar posibles asociaciones entre el estado nutricional de niños y niñas (según 
su categoría de IMC) y distintas variables antropométricas (talla, talla sentado, RTS, perímetro de 
cadera, índice de grasa del brazo e Índice cintura-talla), se realizaron ANOVAS empleando para 
ello las puntuaciones Z de las distintas variables y la categoría de IMC. En el caso del Índice de 
cintura-talla no se utilizó la puntuación Z por no disponer de referencia para su cálculo. En la Tabla 
13 se muestras la estadística descriptiva para las puntuaciones Z y en la Tabla 9 los valores 
obtenidos para el ANOVA. En los niños, se encontraron diferencias estadísticamente significativas 













diferencias no se hallaron para la talla sentado y la RTS, pero sí fueron encontradas para el resto 
de variables (Tabla 14). 





Delgadez Saludable Sobrepeso Obeso 
N MEDIA DE N MEDIA DE N MEDIA DE N MEDIA DE 
Z-Talla 
♂ 12 0,83 0,95 164 0,03 0,92 33 0,6 0,93 10 0,7 1,32 
♀ 23 0,16 1,03 170 0,16 0,87 55 0,37 0,8 18 0,73 0,68 
Z-Talla Sen. ♂ 12 0,69 1,01 164 0,15 1,15 33 0,66 1,02 10 0,63 1,31 
Z-RTS ♂ 12 0,15 1,29 164 0,78 0,87 33 1,02 0,82 10 0,92 0,84 
Z-Per. Cad 
♂ 11 -0,17 0,7 164 0,1 0,63 33 1,3 0,7 10 2,01 0,46 
♀ 23 -0,03 0,68 170 0,51 0,61 55 1,3 0,49 18 2,2 0,57 
Z- IND. GR. BRAZO 
♂ 12 0,52 1,09 163 0,51 0,82 33 1,43 0,71 10 1,97 0,5 
♀ 23 0,3 0,98 169 0,72 0,88 55 1,28 0,8 18 2,09 0,87 
ICT 
♂ 12 0,44 0,04 163 0,45 0,03 32 0,49 0,03 10 0,55 0,04 
♀ 23 0,44 0,03 170 0,45 0,04 55 0,48 0,03 18 0,53 0,04 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Sen.: sentado; RTS: ratio talla sentado; Long.: longitud; Pier.: 
pierna; Per.: perímetro; Cad.: cadera; Ind.: Índice; Gr.: grasa; ICT: Índice cintura-talla 
 
Tabla 14. ANOVA para las puntuaciones Z de distintas variables en función de la categoría de IMC. 
VARIABLE SEXO F gl p 
Z-TALLA 
♂ 6,465 3; 215 <0,001 
♀ 2,947 3; 262 0,033 
Z-Talla Sen. ♂ 2,76 3; 215 0,043 
Z-RTS ♂ 2,858 3; 215 0,038 
Z-Per. Cad. 
♂ 56,803 3; 214 <0,001 
♀ 73,739 3; 262 <0,001 
Z- Ind. Gr. Brazo 
♂ 20,333 3; 214 <0,001 
♀ 20,953 3; 261 <0,001 
ICT 
♂ 37,224 3; 213 <0,001 
♀ 39,163 3; 262 <0,001 
* F: ratio F; gl: grados de libertad; p: valor p; Sen.: sentado; RTS: ratio talla sentado; Long.: longitud; Pier.: pierna; 
Per.: perímetro; Cad.: cadera; Ind.: Índice; Gr.: grasa; ICT: Índice cintura-talla 
 
Los análisis post-hoc fueron realizados con Bonferroni cuando las varianzas eran homogéneas, y 
con Games-Howell en caso contrario. Las varianzas fueron homogéneas en todos los casos, 
excepto para el índice de grasa del brazo en el sexo masculino. Estos análisis mostraron que 
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tampoco en los niños existían diferencias estadísticamente significativas respecto al IMC para la 
talla sentado. Por lo tanto, para esta variable, en ninguno de los dos sexos hay diferencias respecto 
al estado nutricional. Sin embargo, sí se evidenciaron estas diferencias para la RTS entre los niños 
con delgadez y aquellos con sobrepeso, siendo mayor el valor en éstos últimos (p= 0,026). Estos 
resultados pondrían de manifiesto que, en nuestra muestra, aquellos niños con sobrepeso tienen 
las piernas proporcionalmente más cortas que los que los que presentaron delgadez. Por el 
contrario, la RTS no presentó diferencias significativas entre los niños con delgadez y los obesos, 
ni entre los que presentaron delgadez y los que presentaron un IMC saludable. Tampoco se 
encontraron diferencias significativas entre los niños con IMC saludable y los obesos, ni entre los 
saludables y los que presentaron sobrepeso. Como tampoco se encontraron diferencias 
significativas entre los niños obesos y los niños con sobrepeso. 
En lo que respecta a la talla, en el sexo masculino, las diferencias se observaron entre niños con 
delgadez y saludables (p=0,030), siendo mayor en los niños que presentaban delgadez, 
coincidiendo con lo hallado para la longitud de la pierna. Del mismo modo, se hallaron diferencias 
significativas entre niños saludables y con sobrepeso (p=0,011), siendo mayor la talla en los que 
presentan sobrepeso. En las niñas se observan diferencias significativas únicamente entre las 
niñas saludables y las obesas (p=0,047), siendo mayor la talla en las obesas. 
En resumen, en los niños, las puntuaciones Z de la talla presentaron valores más altos los que 
tenían delgadez que aquellos con un IMC saludable. En cambio, en las niñas, las obesas 
presentaron para la talla valores mayores que aquellas que tienen IMC saludable, mientras que, 
para la longitud de la pierna, las niñas con sobrepeso y obesidad presentaron valores más altos 
que las que tenían delgadez. 
Para el perímetro de cadera no se evidencian diferencias significativas entre niños con delgadez 
y saludables, pero sí las hay en todos los otros pares de categorías de IMC (p<0,001), siendo 
siempre mayor el valor en la categoría superior de IMC. Así, el perímetro de cadera fue mayor en 
niños con sobrepeso que en los saludables, y en obesos que en los niños con sobrepeso, etc. En 
las niñas se observan diferencias entre todos los pares de categorías de IMC (p<0,001), siendo el 
perímetro de cadera mayor en cada categoría superior de IMC.  
En cuanto al índice de grasa del brazo, en los niños las diferencias estadísticamente significativas 
se hallaron entre los que presentaban delgadez y obesos (p=0,004), entre los saludables y los que 
tienen sobrepeso (p<0,001) y entre los saludables y obesos (p<0,001), siendo siempre mayor el 
índice según incrementa la categoría de IMC. Sin embargo, no se observaron diferencias para 
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esta variable entre niños con delgadez y saludable, ni tampoco entre niños obesos y niños con 
sobrepeso. Mientras que, en las niñas, las diferencias significativas se encontraron entre las que 
presentaban delgadez y aquellas con sobrepeso (p<0,001), entre las que presentaron delgadez y 
las obesas (p<0,001), entre las saludables y con sobrepeso (p<0,001), entre las saludables y 
obesas (p<0,001) y entre las que presentan sobrepeso y las obesas (p=0,004). Los valores son 
siempre superiores en las categorías mayores de IMC. Por tanto, en las niñas se encontraron 
diferencias significativas entre todas las categorías de IMC excepto entre las que presentaron 
delgadez y las saludables. 
3.2. CARACTERÍSTICAS ANTROPOMÉTRICAS MATERNAS Y VARIABLES 
GESTACIONALES 
En el Anexo II se muestran las tablas correspondientes a la estadística descriptiva de las variables 
antropométricas maternas, así como las de las variables maternas gestacionales. La edad media 
de las madres que conforman la muestra fue de 41,7 años (DE= 4,41), siendo la edad mínima 23 
años y la máxima 54 años. Las madres presentaron una talla media de 160,91 cm, y un peso 
medio de 63,52 (Anexo II, Tabla 1). El valor medio de IMC fue de 24,42, presentando un porcentaje 
de grasa corporal medio del 30,68% (Anexo II, Tabla 3).  
En cuanto a las variables de puntuación Z maternas, éstas estuvieron por debajo de la media de 
referencia para la talla, talla sentado, anchuras biacromial y biestiloidea, perímetro de cintura, peso, 
pliegues tricipital, subescapular, suprailíaco, IMC, ICC y RTS. Por ello, aunque las mujeres de 
nuestra muestra presentaron una talla menor que la población de referencia con la que se 
calcularon las puntuaciones Z, la longitud relativa de sus piernas es mayor. Los valores más bajos 
de IMC, peso, así como de ICC, de perímetro de cintura y pliegues indicarían una menor 
adiposidad menor que las mujeres de la población de referencia (Anexo II, Tabla 2 y 3). 
La paridad más frecuente fue la de dos hijos que representa el 65,8% de las madres de la muestra, 
seguida de la de un único hijo en el 25,4% de las madres (Tabla 15). La edad media de las madres 
en el momento del parto fue de 33,28, encontrando que el 28,2% de las madres tenían más de 35 





Tabla 15. Frecuencias y porcentajes de la paridad de las madres 
PARIDAD Frec. Porc. 
Porc. 
Acum. 
1 98 25,4 25,4 
2 254 65,8 91,2 
3 33 8,5 99,7 
4 1 ,3 100,0 
TOTAL 386 100,0 
 
*Frec.: frecuencia; Porc.: porcentaje; Acum.: acumulado 
 
Tabla 16. Frecuencias y porcentajes de la edad de la madre en el momento del parto 
Categorias de edad Frec. Porc. 
≤ 35 331 71,8 
> 35 130 28,2 
Total 461 100,0 
*Frec.: frecuencia; Porc.: porcentaje 
Como indicadores de desarrollo materno se han utilizado el peso al nacimiento de la madre y la 
edad de menarquia (Tabla 17). El 53,8% de las madres presentó la menarquia después de los 12 
años (Tabla 18). Se ha valorado el efecto de la edad de menarquia materna sobre el tamaño y la 
forma corporal de las madres. 
Las puntuaciones Z maternas para las variables talla, talla sentado, longitud de la pierna, ICC y 
RTS fueron comparadas mediante una t de Student entre las madres con menarquia anterior o 
igual a los 12 años y las madres con menarquia posterior a los 12 años (Tabla 19). Los resultados 
obtenidos mostraron diferencias significativas para todas las variables de tamaño y forma 
comparadas, excepto para el ICC (t= -0,071; gl= 370; p= 0,943). Respecto a las variables que 
presentaron diferencias significativas, para la talla, talla sentado, y la longitud de la pierna, las 
madres que tuvieron la menarquia a los 12 años o antes, presentaron valores más bajos. Mientras 
que para el porcentaje de grasa y la RTS los valores fueron mayores en las madres con menarquia 
más temprana. Por tanto, el hecho de tener la menarquia después de los 12 años se asocia con 







Tabla 17. Estadística descriptiva del peso al nacer materno, la edad de menarquia materna, la edad al parto y la 
duración de la lactancia materna en meses. 
Descriptivos 
Peso al nacer 
materno 
Edad de menarquia 
materna 
Edad al parto 
Duración 
lactancia 
N 290 465 461 456 
Media 3357,72 12,67 33,28 6,41 
Mediana 3300 13,00 33,00 5,00 
De 560,98 1,45 3,90 6,92 
Min 1800 9,00 18,00 0,00 
Max 5000 17,00 45,00 48,00 
Curt. 0,534 -0,10 0,93 10,00 
Asim. 0,386 -0,05 -0,24 2,70 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: 
asimetría 
Tabla 18. Frecuencias y porcentajes de la menarquia materna categorizada 
Menarquia madre Frec. Porc. 
≤12 años 215 46,2 
>12 años 250 53,8 
Total 465 100,0 
*Frec.: frecuencia; Porc.: porcentaje 
Tabla 19. Análisis de las diferencias en algunas puntuaciones Z maternas en función de la edad de menarquia. 
VARIABLE MENARQUIA N MEDIA DE t gl p 
Z-Talla 
≤12  176 -0,32 0,84 
-4,841 371 <0,001 
>12  197 0,10 0,85 
Z-Talla Sen. 
≤12 176 -0,34 0,96 
-2,539 371 0,012 
>12 197 -0,10 0,89 
Z-Long. Pier. 
≤12 176 -0,20 0,86 
-4,805 371 <0,001 
>12 197 0,23 0,88 
Z-RTS  
≤12 176 -0,04 0,99 
2,667 371 0,008 
>12 197 -0,31 0,97 
% Grasa  
≤12 171 31,86 7,23 
2,864 363 0,004 
>12 194 29,79 6,54 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; t: valor t; gl: grados de libertad; p: valor p; Sen.: sentado; Long. : 
Longitud; Pier:: pierna; RTS: Ratio Talla Sentado. 
En cuanto al estado de salud materno, los porcentajes de madres con hipertensión crónica e 
hipertensión gestacional son realmente muy bajos, del 1,5% y 2,9% respectivamente, siendo del 
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0,9% el de diabetes. Durante las gestaciones, la diabetes se presentó en el 10% de las madres y 
la anemia en el 17,4%. (Tabla 20).  
El estado emocional mantenido durante la gestación fue evaluado mediante la presencia o 
ausencia de ansiedad, depresión o estrés emocional. Los resultados han mostrado que el 12,6 % 
de las mujeres sufrió durante el embarazo alguna de estas condiciones (Tabla 21). La frecuencia 
encontrada para la ansiedad y el estrés fue similar, mientras que la de depresión presentó una 
frecuencia más baja. 
En cuanto a los hábitos nocivos que pudieran afectar a la gestación fueron valorados el consumo 
de alcohol y de tabaco. Un consumo de alcohol habitual no fue reportado por ninguna madre, sólo 
consumos muy ocasionales y pequeños fueren indicados en algunos casos. 
 
Tabla 20. Frecuencias y porcentajes de la presencia de diabetes, anemia e hipertensión en las madres 





No 465 99,1 99,1 
Diabetes 
Si 4 ,9 100,0 
Total 469 100,0  
Gestacional 
No 415 90,8 90,8 
Si 42 9,2 100,0 
 Total 457 100,0  
Anemia  Gestacional 
NO 313 82,6 82,6 
SI 66 17,4 100,0 
TOTAL 379 100,0  
Hipertensión 
Crónica 
No 462 98,5 98,5 
Si 7 1,5 100,0 
Total 469 100,0  
 No 445 97,2 97,2 
Gestacional Si 10 2,2 99,3 
 Preeclampsia 3 ,7 100,0 





Tabla 21. Frecuencias y porcentajes de la presencia de estrés, ansiedad, depresión y anemia durante el embarazo 
  Frec. Porc. 
ANSIEDAD 
NO 356 93,7 
SI 24 6,3 
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TOTAL 380 100,0 
ESTRÉS 
NO 361 95,0 
SI 19 5,0 
TOTAL 380 100,0 
DEPRESION 
NO 374 98,7 
SI 5 1,3 
TOTAL 379 100,0 
*Frec.: frecuencia; Porc.: porcentaje; Acum.: acumulado 
En cuanto al hábito de fumar, un 14,5% de las madres refirió haber fumado durante la gestación 
(Tabla 22), y entre las que no habían fumado durante la gestación, casi un 58% no habían fumado 
nunca, un 15,5% lo había dejado justo al conocer su estado gestacional, y un 26,6% lo habían 
dejado un tiempo antes del embarazo (Tabla 23). 
Tabla 22. Frecuencias y porcentajes del hábito de fumar en el embarazo 
Fumar Frec. Porc. 
Porc. 
Acum. 
No 402 85,5 85,5 
Si 68 14,5 100,0 
Total 470 100,0   
*Frec.: frecuencia; Porc.: porcentaje; Acum.: acumulado 
 
Tabla 23. Frecuencias y porcentajes de los hábitos tabáquicos previos a la gestación en las mujeres que no han 
fumado durante la misma 
No ha fumado en la gestacion Frec. Porc. 
Porc. 
Acum. 
No ha fumado nunca 224 57,9 57,9 
Fumaba pero lo dejó al enterarse del 
embarazo 
60 15,5 73,4 
Fumaba y lo dejo un tiempo antes del 
embarazo 
103 26,6 100,0 
Total 387 100,0   
*Frec.: frecuencia; Porc.: porcentaje; Acum.: acumulado 
 
El aumento de peso promedio de las gestantes fue 11,53 kg, presentado un peso medio previo a 
la gestación de 59,42 kg (Tabla 24). El 18% de las madres de nuestra muestra engordó 14 kg o 




Tabla 24. Estadística descriptiva del peso anterior a la gestación y el peso ganado durante la misma 
Descriptivos Peso anterior a la gestación Ganancia gestacional de peso 
N 435 444 
MEDIA 59,42 11,53 
MEDIANA 58,00 10,00 
DE 9,41 4,35 
MIN 40,00 2,00 
MAX 110,00 38,00 
CURT. 6,17 4,64 
ASIM. 1,74 1,56 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: 
asimetría 
Tabla 25. Frecuencias y porcentajes del peso ganado en el embarazo categorizado 
Ganancia 
gestacional de peso 
Frec. Porc. 
< 14 kg 364 82,0 
≥14 kg 80 18,0 
Total 444 100,0 
*Frec.: frecuencia; Porc.: porcentaje 
Es interesante destacar que la ganancia de peso durante la gestación se vio afectada por el hábito 
del tabaquismo, de esta manera se encontró que entre las madres fumadoras el porcentaje de 
ganancia de peso gestacional mayor de 14 kg, fue más alto, siendo del 31%, frente al 16% en las 
madres no fumadoras (Chi= 7,779; gl= 1; p= 0,005) (Figuras 38 y 39). 
 
Fig 38. Porcentajes de peso ganado durante el 
embarazo en el grupo de madres que no fumaron 
durante la gestación. 
Fig 39. Porcentajes de peso ganado durante el 
embarazo en el grupo de madres que fumaron 













El 44% de las madres refirieron haber tenido nauseas durante su gestación frente al 56% que noas 
presentaron. La duración de las mismas presentó las frecuencias más altas para 3 meses (32,4%) 
y más de tres meses (35,3%), presentando duraciones inferiores a un mes el 19,6% de las madres. 
(Tabla 26 y 27) 
Tabla 26. Frecuencias y porcentajes de la presencia de náuseas durante el embarazo 
Náuseas Frec. Porc. 
No 262 56,0 
Si 206 44,0 
Total 468 100,0 
*Frec.: frecuencia; Porc.: porcentaje 
 






1 semana 6 2,9 2,9 
2 semanas 11 5,4 8,3 
1 mes 23 11,3 19,6 
2 meses 26 12,7 32,4 
3 meses 66 32,4 64,7 
> 3 meses 72 35,3 100,0 
Total 204 100,0   
*Frec.: frecuencia; Porc.: porcentaje; Acum.: acumulado 
 
Para valorar el estado nutricional materno se realizó la categorización del IMC según los 
estándares de la OMS (Tabla 28 y Fig. 40). Los resultados mostraron que 64% de las madres 
presentaban un IMC saludable, encontrando un 26% con sobrepeso, y un 9% de las madres con 
obesidad. Mientras que sólo un porcentaje muy pequeño madres, del 1,6%, presentaron un IMC 






















Fig. 40.- Categorización del IMC en madres. 
 
3.3. CARACTERISTICAS PERINATALES  
Durante la progresión de la gestación, el 14,4% de las madres sufrieron amenaza de aborto (Tabla 
29), presentándose en el 55,6% de los casos en el primer trimestre (Tabla 30). 
 






no 326 85,6 85,6 
si 55 14,4 100,0 
Total 381 100,0 
 






IMC Frec. Porc. 
Porc. 
Acum. 
Delgadez 6 1,6 1,6 
Saludable 238 63,6 65,2 
Sobrepeso 97 25,9 91,2 
Obesidad 33 8,8 100,0 




















Frec.: frecuencia; Porc.: porcentaje; Acum.: acumulado 
El porcentaje de prematuros, con menos de 37 semanas de gestación, fue del 7,6%, y el porcentaje 
de bebés que presentaron bajo peso al nacer (< 2500 gramos) fue del 6,3% (Tablas 31 y 32). 
En la Tabla 33-34 se muestran las medias por sexo para la antropometría neonatal. 
Tabla 31. Frecuencias y porcentajes de la 
prematuridad. 
 Tabla 32. Frecuencias y porcentajes del bajo peso al 
nacer. 
SG Frec. Porc. 
<37 s.g. 35 7,6 
≥ 37 s.g. 425 92,4 
Total 460 100,0 
 




Peso PC Talla Z-peso Z-IMC Z PC 
N 206 212 154 206 212 206 154 
Media 274,25 3267,68 34,58 50,15 -0,22 -0,46 0,09 
Mediana 276 3295,00 34,50 50,00 -0,11 -0,31 0,03 
DE 13,86 470,31 1,77 2,31 1,10 1,33 1,39 
Min. 203 860,00 26,00 38,00 -7,41 -9,63 -6,66 
Max. 294 4350,00 43,00 55,00 1,88 1,98 6,72 
Curtosis 5,86 4,63 9,02 7,33 12,43 12,96 9,03 
Asimetría -1,81 -1,25 0,35 -1,59 -2,43 -2,48 0,34 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: 
asimetría 
En relación al tipo de parto, los resultados muestran que los partos de los escolares fueron en el 







Primero 30 55,6 55,6 
Segundo 9 16,7 72,2 
Tercero 13 24,1 96,3 
Todos 2 3,7 100,0 





<2500 gr 30 6,3 
≥ 2500 gr 443 93,7 
Total 473 100,0 
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Peso  PC  Talla  Z-peso  Z-IMC  Z PC  
N 254 261 204 252 261 251 204 
Media 273,81 3146,68 33,87 49,30 -0,23 -0,41 -0,01 
Mediana 274 3195,00 34,00 49,50 -0,08 -0,36 0,11 
DE 13,03 428,04 1,55 2,18 0,97 1,25 1,46 
Min. 210 1570,00 24,00 35,00 -4,46 -5,72 -9,31 
Max. 294 4300,00 38,00 55,00 2,13 7,18 3,88 
Curtosis 4,31 0,46 7,81 7,49 1,11 5,95 7,81 
Asimetría -1,49 -0,24 -1,19 -1,50 -0,58 0,28 -1,19 
  






*Frec.: frecuencia; Porc.: porcentaje; Acum.: acumulado 
En cuanto a la alimentación de los bebés, la lactancia materna fue adoptada por el 85,4% de las 
madres, mientras que sólo el 14,6% de ellas no amamantaron a sus hijos (Tabla 36). La duración 
media de la lactancia materna fue de 6,4 meses, manteniendo una duración de un máximo de 4 
meses, que se corresponde con el periodo de baja maternal, el 31% de las madres, mientras que 
la mantuvieron más de 4 meses el 52,5% de las madres. En el 1,9% de las madres no se pudo 
disponer de este dato (Tabla 37).  
Tabla 36. Frecuencias y porcentajes del tipo de 
lactancia.  
Tabla 37. Frecuencias y porcentajes de la duración 
de la lactancia materna. 
                         
 
 *Frec.: frecuencia; Porc.: porcentaje; Acum.: acumulado 
          *Frec.: frecuencia; Porc.: porcentaje; Acum.: acumulado 
 
Tipo de parto Frec. Porc. 
Porc. 
Acum. 
Vaginal 346 73,6 73,6 
Cesárea 124 26,4 100,0 




Materna 399 85,4 
Biberón 68 14,6 
Total 467 100,0 
Duración lactancia  Frec. Porc. 
Nada 68 14,6 
≤ 4 meses  145 31,0 
>4 meses 245 52,5 
No se sabe 9 1,9 
TOTAL 467 100,0 
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Se ha valorado la influencia del nivel de estudios de la madre sobre el establecimiento y duración 
en la lactancia materna. Para ello, se realizó una tabla de contingencia entre las madres con 
estudios universitario y sin ellos, y la duración de la lactancia materna, hallándose diferencias 
significativas entre los dos grupos (Chi=12,191; gl= 3; p= 0,007). Como se muestra en las Figuras 
41 y 42, hubo más porcentaje de amamantamiento entre las madres con estudios universitarios y 
además, en este grupo la frecuencia de madres que amamantan más de 4 meses fue mayor. 
 
Fig 41. Porcentaje de presencia y duración de lactancia 
materna en las madres con estudios universitarios. 
Fig 42. Porcentaje de presencia y duración de lactancia 
materna en las madres sin estudios universitarios. 
 
También se ha valorado el efecto del tipo de parto sobre el establecimiento y duración de la 
lactancia, realizándose una tabla de contingencia entre tipo de parto (vaginal y cesárea) y la 
duración de la lactancia. Los resultados mostraron la existencia de diferencias significativas (Chi= 
11222; gl=2; p=0,004), de manera que las madres con cesárea presentaron un mayor porcentaje 
de lactancia artificial, y un porcentaje menor de las que amamantaron más allá de los primeros 4 
meses de vida, en comparación con las madres que tuvieron parto vaginal (Fig. 43 y 44). 
 
Fig 43. Porcentaje de lactancia en el grupo de madres 
que tuvieron parto vaginal. 
Fig 44. Porcentaje de lactancia en el grupo de madres 













































3.4. RELACIÓN ENTRE EL TAMAÑO Y  LA FORMA DE MADRES E HIJOS  
Con el objetivo de valorar el grado de asociación entre las variables maternas y las de los niños/as 
fueron realizados varias regresiones, empleando para ello las puntuaciones Z de las variables 
antropométricas de los escolares y las variables equivalente en las madres. Las asociaciones más 
importantes se hallaron para la talla, la longitud de la pierna y el IMC, no obstante, las R2 corregidas 
obtenidas fueron bajas (Tabla 38). Aunque las tres variables maternas se asociaron de manera 
positiva con las variables de los niños, la talla materna explica sólo el 19% de la variabilidad de la 
talla de los hijos, y en la longitud de la pierna y el IMC los valores de R2 corregida son aún menores. 
Para valorar si la categoría de IMC de la madre puede influir en algunas variables antropométricas 
indicadoras de adiposidad en sus hijos, se efectuó un ANOVA. Se realizó excluyendo a aquellas 
madres con insuficiencia ponderal (delgadez), debido al escaso número que representan (N=6). 
Como puede observarse en la Tabla 39, se hallaron diferencias estadísticamente significativas 
para las puntuaciones Z de los perímetros de cintura y cadera, de AGB, y PS tricipital, 
subescapular y suprailíaco. 
 
Tabla 38. Regresiones entre la longitud de la pierna, la talla y el IMC de los niños y las mismas varibles maternas. 
VAR. 
DEPEND. 




Z- Long. Pier. 
Const. -0,369 0,043  -8,649 
0,159 72,952 <0,001 
Z-M-Long. Pier. 0,400 0,047 0,401 8,541 
Z- Talla 
Const. 0,282 0,043  6,630 
0,192 92,063 <0,001 
Z-M-Talla 0,465 0,048 0,441 9,595 
Z-IMC calc. 
Const. 0,458 0,046  10,033 
0,115 49,517 <0,001 
Z-M-IMC 0,429 0,061 0,343 7,037 
* Var. depend.: variable dependiente; Var. predict.: variable predictora; B: coeficientes no estandarizados; EE: error 
estándar; Beta: coeficientes estandarizados; t: valor t; p: valor p; R2 corr: R2 corregida; F: ratio F; Long.: Longitud; 
Pier.: pierna; IMC calc: Índice de Masa Corporal calculado 
 





N MEDIA DE F gl p 
Z_Per.Cint. Normopeso 238 0,28 0,61 11,813 2; 364 <0,001 
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Sobrepeso 96 0,36 0,70 
Obesidad 33 0,85 0,64 
Z_Per.Cad. 
Normopeso 237 0,43 0,77 
15,199 2; 364 <0,001 Sobrepeso 97 0,66 0,87 
Obesidad 33 1,23 0,80 
Z_AGB 
Normopeso 238 0,41 0,84 
8,440 2; 364 <0,001 Sobrepeso 97 0,56 0,91 
Obesidad 32 1,08 1,09 
Z_PS_Suprail. 
Normopeso 237 -0,09 0,82 
7,652 2; 364 0,001 Sobrepeso 97 0,02 0,83 
Obesidad 33 0,52 1,07 
Z_PS_Tricip. 
Normopeso 238 0,44 0,70 
5,300 2; 365 0,005 Sobrepeso 97 0,53 0,73 
Obesidad 33 0,87 0,80 
Z_PS_Subesc. 
Normopeso 237 0,04 0,63 
4,251 2; 360 0,015 Sobrepeso 97 0,13 0,66 
Obesidad 29 0,40 0,78 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; F: ratio F; gl: grados de libertad; p: valor p; Z: puntuación 
Z; Per.: perímetro; Cint.: cintura; Cad.: cadera; AGB: Área Grasa del Brazo; PS: pliegue graso subcutáneo; 
Suprail.: suprailiaco; Tricip.: tricipital; Subesc.: subescapular. 
Los resultados pusieron de manifiesto una asociación entre el IMC actual de la madre y algunas 
variables antropométricas indicadoras de adiposidad de sus hijos, como se observa en las Tablas 
39 y 40.  
Tabla 40. Valores de p del test de Bonferroni y Games-Howellª 






Normopeso-Obesidad <0,001 <0,001 0,005ª 0,008ª 0,004 0,015 
Sobrepeso-Obesidad <0,001 0,001 0,045ª 0,048ª NS NS 
*Z: puntuación Z; Per.: perímetro; Cint.: cintura; Cad.: cadera; AGB: Área Grasa del Brazo; PS: pliegue graso 
subcutáneo; Suprail.: suprailiaco; Tricip.: tricipital; Subesc.: subescapular. 
En la Figura 45 se muestran las medias de las variables analizadas según el IMC materno, 
evidenciándose que los hijos con madres obesas presentaron valores significativamente mayores 
para los pliegues tricipital y subescapular, que los hijos de madres con normopeso. Para el resto 
de variables, se observó que los hijos de madres obesas mostraban valores significativamente 
mayores que los hijos de madres con sobrepeso y normopeso. De estos datos se puede deducir 
que los hijos de mujeres con normopeso no presentan diferencias significativas en estas variables 
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respecto a aquellos cuyas madres tienen sobrepeso. Tampoco los pliegues tricipital y 
subescapular presentaron diferencias significativas entre los hijos de madres con sobrepeso y los 
hijos de mujeres obesas. 
 
 
Fig. 45. Medias de varias variables indicadoras de adiposidad en función del IMC de la madre. Z: puntuación Z; Per.: 
perímetro; Cint.: cintura; Cad.: cadera; AGB: Área Grasa del Brazo; PS: pliegue graso subcutáneo; Suprail.: 
suprailiaco; Tricip.: tricipital; Subesc.: subescapular. 
Asimismo, con la intención de valorar la posible asociación entre el estado nutricional de la madre 
y algunas de las variables de longitudes y anchuras de sus hijos, se realizó, con las puntuaciones 
Z de la Talla, Talla sentado, RTS, Longitud de la pierna, índice de longitud de la pierna (ILP), 
anchura biacromial y bicrestal, un análisis ANOVA. De todas estas variables, las únicas en las que 
se encontró una asociación significativa con el IMC materno fueron la talla sentado y las anchuras 
bicrestal y biacromial (Tabla 41). En estas tres variables, las diferencias se encontraron entre los 
hijos de madres con normopeso y aquellos con madres obesas, siendo los valores siempre 
mayores en los de madres obesas (Post hoc: Z-talla sen p=0,032; Z-Bicres p=0,001; Z-Biacr. 
p=0,009). No se hallaron diferencias significativas para estas variables entre los descendientes de 
madres con normopeso y madres con sobrepeso, ni entre los hijos de madre con sobrepeso y los 
de madre obesa. 
 














Z-Per. Cint. Z-Per. Cad. AGB Z-PS Suprail. Z-PS Tricip. Z-PS Subesc.





Normopeso 238 0,41 1,04 
3,299 2; 365 0,038 Sobrepeso 97 0,48 1,10 
Obesidad 33 0,91 0,97 
Z- Bicres. 
Normopeso 238 0,50 0,76 
7,695 2; 364 0,001 Sobrepeso 97 0,69 0,83 
Obesidad 32 1,05 0,79 
Z-  Biacr. 
Normopeso 238 0,24 0,89 
5,042 2; 365 0,007 Sobrepeso 97 0,40 0,92 
Obesidad 33 0,73 0,79 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; F: ratio F; gl: grados de libertad; p: valor p; Z: puntuación Z; Sen.: 
sentado; Bicres.: bicrestal; Biacr.: biacromial. 
 
Los valores medios para estas variables se muestran en la Figura 46. 
 
Fig.46. Medias de las puntuaciones Z de la talla sentado, la anchura bicrestal y la biacromial en función del IMC de 
la madre; Z: puntuación Z; Sen.: sentado; Bicres.: bicrestal; Biacr.: biacromial. 
 
También se ha valorado la asociación entre las categorías del IMC de las madres y las de sus 
hijos, para ello se elaboró una tabla de contingencia que se efectuó agrupando ambos sexos. En 
este análisis, se excluyó a las madres con delgadez, por ser muy pocas (N=6).  
Con este análisis se pudo constatar la existencia de diferencias estadísticamente significativas 








Z-talla Sen. Z- Bicres. Z-  Biacr.




madre obesa y un 23% madre con sobrepeso, mientras que solamente el 36% de ellos tiene madre 
con normopeso (Figura 50). Entre los escolares que presentaron un IMC de sobrepeso, un 54% 
tuvieron madre con normopeso, un 33% madre con sobrepeso y un 13% madre obesa (Figura 49), 
entre los escolares con IMC saludable, el 69% tuvieron madres con normopeso, un 25% madre 
con sobrepeso, y sólo un 6% madre obesa (Figura 48), y entre los escolares con IMC de delgadez, 
el 78% de las madres tuvieron normopeso y el 22% sobrepeso (Figura 47). 
Así, el porcentaje de hijos con IMC saludable es, en el caso del grupo de madres con normopeso, 
de casi un 75%, y en las madres con sobrepeso este porcentaje desciende al 68%, siendo en las 
madres obesas sólo del 48,5%. 
 
 
Fig. 47. Porcentaje de IMC materno para los 
escolares con IMC de delgadez. 
Fig. 48. Porcentaje de IMC materno para los escolares 
con IMC saludable.
 
Fig 49. Porcentaje de IMC materno para los 
escolares con IMC de sobrepeso. 
Fig 50. Porcentaje de IMC materno para los 









































3.5. PRINCIPALES FACTORES QUE INFLUYEN EN EL CRECIMIENTO Y COMPOSICIÓN 
CORPORAL DE NIÑOS Y NIÑAS 
3.5.1. Estudio de los factores que predicen las principales variables antropométricas 
Modelos para definir las variables  
Con el propósito de estudiar qué factores predicen de manera conjunta las principales variables 
antropométricas de los escolares, fueron efectuados distintos modelos de regresión múltiple. En 
ellos se tomaron como variables dependientes las puntuaciones Z de los escolares para las 
variables antropométricas, y como variables predictoras se emplearon otras variables 
antropométricas de los niños, así como variables maternas, variables gestacionales, variables de 
crecimiento del primer año de vida del bebé y variables de evaluación de la lactancia materna. En 
las Tablas 42-54 se muestran los modelos de regresión que resultaron significativos y con una 
R2corregida mayor de 0,120. 
 
Modelo de regresión múltiple obtenido para la talla (Tabla 42): 
La talla de los niños fue definida por un modelo cuyas variables predictivas son la talla materna 
(Z-talla madre), la menarquia de la madre, el peso al nacer del niño y la edad decimal del niño. 
Este modelo explica el 28,9% de la variabilidad de la Z-talla (R2corregida = 0,289, F=38,834; 
p<0,001). De esta manera, se observa que la talla materna se asocia de manera directa con la 
talla del niño, es decir, que aquellas madres con talla alta tienen hijos cuya talla fue también alta.  
Además, aquellos niños que tuvieron un peso al nacer más alto también presentan talla más alta. 
En cambio, la talla del niño presenta una asociación inversa con la menarquia de la madre, de 
forma que los niños cuyas madres tuvieron la menarquia a los 12 años o antes, tienen talla más 
alta, mientras que aquellos niños de madres que presentaron la menarquia después de los 12 
años tienen valores más bajos de talla. En este modelo no se observó influencia del sexo.  
Así, se observa que una talla alta de los niños se asociaría con una talla alta de la madre, un peso 








Tabla 42. Regresión multiple para la talla de los niños 
VAR. DEP: Z TALLA B  EE BETA p 
Const. 1,127 0,139  <0,001 
Z  Talla Madre 0,477 0,048 0,453 <0,001 
Z Peso Nacer 0,137 0,039 0,157 <0,001 
Menarquia Madre -0,268 0,083 -0,147 0,001 
Edad Decimal. -0,083 0,016 -0,233 <0,001 
* Var. depend.: variable dependiente; B: coeficientes no estandarizados; EE: error estándar;  
Beta: coeficientes estandarizados; p: valor p; const: constante. R2corregida = 0,289, F=38,834; p<0,001 
 
Modelo de regresión múltiple obtenido para la talla sentado (Tabla 43): 
Este modelo quedaba explicado por la talla y la menarquia de la madre, el sexo, y los kg de grasa 
de la madre (R2corr = 0,375; F=44,648; p<0,001). Al igual que en el caso de la talla, la menarquia 
materna se asocia de forma inversa con la talla sentado, de manera que los niños con madres de 
menarquia más temprana tienen una talla sentado más elevada, y viceversa. También, como en 
la talla, la talla materna presenta una asociación positiva con la talla sentado de los niños, de 
manera que, a mayor talla materna, mayor es la talla sentado del niño. Además, presentan valores 
mayores de talla sentado aquellos niños cuyas madres tienen más kg de grasa corporal. En esta 
variable, sí se ha visto influencia del sexo, así, las niñas presentan una talla sentado mayor que 
los niños. Por tanto, una mayor talla sentado en los niños y así, un tronco más largo, vendría 
definida por una menarquia más temprana de la madre, mayor cantidad de grasa materna, y una 
mayor talla materna. 
 
 
Tabla 43. Regresión múltiple para la talla sentado 
 
VAR. DEP:  
Z TALLA SENTADO 
B  EE BETA p 
Const. 1,707 0,196  <0,001 
Z Talla Madre 0,385 0,055 0,318 <0,001 
Menarquia Madre -0,362 0,094 -0,171 <0,001 
Edad Decimal -0,180 0,017 -0,437 <0,001 
Sexo 0,310 0,090 0,146 0,001 
kg. Grasa Madre 0,015 0,005 0,126 0,004 
 
* Var. depend.: variable dependiente; B: coeficientes no estandarizados; EE: error estándar; 
Beta: coeficientes estandarizados; p: valor p; const: constante; p: valor p R2corr = 0,375; 




Modelo de regresión múltiple obtenido para la longitud de la pierna (Tabla 44):  
En este modelo, en el que se observó efecto del sexo, siendo mayor la longitud de la pierna en las 
niñas, la variable predictiva que más influyó fue la talla materna, así, presentaron mayor longitud 
de pierna los niños con madres que tuvieron también mayor talla. También hubo una asociación 
positiva de esta variable con el peso al nacer, es decir, los niños que pesaron más al nacer también 
posteriormente tuvieron piernas más largas. En cambio, la longitud de la pierna se asoció 
inversamente con la talla sentado materna, así, los hijos de madres con talla sentado alta tienen 
longitud de pierna más baja, y viceversa. Por tanto, una longitud de pierna mayor estaría asociada 
a mayor talla materna, mayor peso al nacer, menor talla sentado de la madre, y sexo femenino. 
Tabla 44. Regresión múltiple para la longitud de la pierna 
VAR. DEP: Z LONG. 
PIER 
B  EE BETA p 
Const. -0,535 0,062  <0,001 
Sexo 0,383 0,083 0,209 <0,001 
Z  Talla Madre 0,532 0,069 0,509 <0,001 
Z  Talla Sen.  Madre -0,212 0,065 -0,215 0,001 
Z Peso Nacer 0,150 0,039 0,173 <0,001 
* Var. depend.: variable dependiente; B: coeficientes no estandarizados; EE: error estándar; Beta: 
coeficientes estandarizados; p: valor p; const: constante;  Sen.: sentado. R2corr = 0,246 F=31,672; p<0,001 
*R2 corr: R2 corregida; F: ratio F; p: valor p 
 
Modelo de regresión múltiple para el peso (Tabla 45).  
Este modelo fue explicado por el sexo, el peso y talla sentado maternos, y el peso al nacer. 
Tabla 45. Regresión múltiple para el peso 
 
VAR. DEP: Z- PESO B  EE BETA p 
Const. 1,196 0,158  <0,001 
Sexo 0,442 0,070 0,267 <0,001 
Edad dec. -0,090 0,014 -0,278 <0,001 
Menarquia Madre -0,256 0,071 -0,155 <0,001 
Z Peso Nacer 0,139 0,033 0,178 <0,001 
Lactancia -0,261 0,104 -0,106 0,012 
Z  Talla Sen.  Madre 0,082 0,040 0,092 0,040 
Z Peso Madre 0,333 0,054 0,277 <0,001 
 
* Var. depend.: variable dependiente; B: coeficientes no estandarizados; EE: error estándar;  
Beta: coeficientes estandarizados; p: valor p; const: constante; Sen.: sentado; dec: decimal 




Las niñas presentaron valores mayores de peso que los niños, y esta variable presentó una 
asociación directa con el peso materno, el peso al nacer del niño, y con la talla sentado de la 
madre. Así, el peso es mayor en los niños que tienen madres con mayor peso, y mayor talla 
sentado. También el peso fue más alto en los escolares que tuvieron un mayor peso al nacer. En 
cambio, el peso se asoció inversamente con la lactancia materna y con la menarquia de la madre. 
De manera que, se evidencia que los escolares que no tomaron leche materna presentaron valores 
de peso mayores, al igual que los hijos de mujeres que tuvieron la menarquia a los 12 años o antes. 
Por lo tanto, las variables que predicen un peso mayor durante el crecimiento son un mayor peso 
y talla sentado de la madre, mayor peso al nacer, no haber tenido lactancia materna y que la madre 
haya tenido la menarquia a los 12 años o antes.  
Modelo de regresión múltiple obtenido para el perímetro de cadera (Tabla 46) 
El modelo encontrado, aunque presenta una R2 corregida baja (R2corr = 0,125 F=23,015; p<0,001), 
se ve influido por sexo, siendo mayor el valor de la variable en las niñas, y se asocia inversamente 
con la menarquia de la madre, de forma que presentaron mayor perímetro de cadera aquellos 
escolares cuyas madres presentaron la menarquia a los 12 años o antes. 
Tabla 46. Regresión múltiple para el perímetro de cadera 
VAR. DEP: 
 Z PER. CAD. 
B  EE BETA p 
Const. 1,084 0,130  <0,001 
Sexo 0,374 0,074 0,222 <0,001 
Edad decimal -0,071 0,014 -0,225 <0,001 
Menarquia Madre -0,261 0,073 -0,155 <0,001 
 
* Var. depend.: variable dependiente; B: coeficientes no estandarizados; EE: error estándar;  
Beta: coeficientes estandarizados; p: valor p; const: constante. R2corr = 0,125F=23,015; p<0,001 
*R2 corr: R2 corregida; F: ratio F; p: valor p 
 
Modelo de regresión múltiple obtenido para el IMC (Tabla 47) 
El modelo de regresión del IMC de los escolares mostró la existencia de una asociación directa 
con el IMC materno, de manera que cuanto mayor es el valor de IMC en la madre mayor lo es en 
la niña o el niño. Además, se observó la influencia positiva del peso cuando el bebé tenía 12 meses 







Tabla 47. Regresión múltiple para el IMC 
 
VAR DEPEND: Z-IMC B  EE BETA p 
Const. -1,473 0,380  <0,001 
Z-IMC madre 0,408 0,066 0,337 <0,001 
Peso 12 Meses 0,00019 0,0003 0,277 <0,001 
 
* Var. depend.: variable dependiente; B: coeficientes no estandarizados; EE: error estándar;  
Beta: coeficientes estandarizados; p: valor p; const: constante; IMC: Índice de Masa Corporal.  
R2corr = 0,196F= 3,692; p<0,001 *R2 corr: R2 corregida; F: ratio F; p: valor p 
 
Modelo de regresión múltiple obtenido para el AGB (Tabla 48)  
El modelo que define el AGB de los escolares de la muestra aparece definido por el ICT, el sexo, 
el peso a los 12 meses y la edad. Todas las variables se asocian de forma directa con la variable 
dependiente. La variable predictiva con mayor influencia sobre la Z-AGB fue el ICT, de forma que 
su aumento está asociado a un aumento del AGB, seguida del peso del niño cuando tenía un año 
de vida. 
Tabla 48. Regresión múltiple para el área grasa del brazo 
 
VAR DEPEND: Z-AGB B EE BETA p 
Const. -8,606 0,578  <0,001 
Sexo 0,191 0,077 0,104 0,014 
Peso 12 meses 0,00015 0,00003 0,208 <0,001 
ICT 14,856 1,054 0,663 <0,001 
Edad decimal 0,079 0,016 0,227 <0,001 
* Var. depend.: variable dependiente; B: coeficientes no estandarizados; EE: error estándar;  
Beta: coeficientes estandarizados; p: valor p; ; const: constante; ICT: Índice cintura-talla; dec: decimal 
R2 corr=0,452 F=68,143   p<0,001 *R2 corr: R2 corregida; F: ratio F; p: valor p 
 
Modelo de regresión para el porcentaje de grasa corporal total (Tabla 50) 
Previamente, al análisis de regresión, se valoraron las diferencias presentes en nuestra muestra 
entre el porcentaje de grasa corporal obtenido por dos métodos, la ecuación de Siri, y el analizador 
de bioimpedancia. Este análisis se realizó mediante una t de Student pareada, constatándose la 
ausencia de diferencias estadísticamente significativas en los niños, entre ambos métodos (t= -
0,869; gl=125; p= 0,387), mientras que, en las niñas sí las presentaron, observándose valores 
mayores en el caso de la medición obtenida por BIA (t= 6,554; gl=154; p<0,001) (Tabla 49). 




VARIABLE N MEDIA DE 
Porcentajede  Grasa BIA 155 25,13 4,25 
Porcentajede  Grasa SIRI 155 22,91 6,83 
*BIA: bioimpedancia; N: tamaño muestral; DE: desviación estándar 
 
Para realizar el análisis de regresión se optó por utilizar los porcentajes de grasa obtenidos 
mediante la ecuación de Siri, ya que de esta manera se pudo analizar el porcentaje de grasa de 
los escolares a todas las edades, debido a que con BIA sólo se analizaron escolares a partir de 
los 7 años. Al no disponer en esta variable de valores Z, se ha analizado con los sexos por 
separado y por grupos de edad, por lo que se han obtenido tres regresiones para cada sexo.  
En la Tabla 50 se muestra el modelo de regresión múltiple obtenido. En él, la variable que presentó 
una mayor asociación con el porcentaje de grasa corporal es el ICT. El modelo no fue significativo 
en los niños de la categoría de edad de entre 3 a 6 años, en cambio sí que lo fue para las niñas, 
para las que el modelo viene definido por el ICT, la edad decimal y la Z-talla sentado. En la 
categoría de entre 7 a 9 años, las variables predictivas son las mismas que en el grupo anterior 
para ambos sexos. En cambio, en la categoría de edad superior, de entre 10 a 12 años, mientras 
que para los niños las variables predictivas fueron solamente el ICT y la talla sentado, para las 
niñas, además de éstas, también presenta una asociación directa el porcentaje de grasa materna. 
En todos los grupos de edad y en ambos sexos, las variables predictivas se asociaron de manera 
directa con el porcentaje de grasa corporal, es decir, a mayor valor en las variables predictivas 
mayor porcentaje de grasa corporal. Así, aquellos escolares que presentaron un mayor valor de 
ICT y un mayor valor para la talla sentado, presentaron también mayores porcentajes de grasa 
corporal. Además, en las niñas, en la categoría de mayor edad, entre 10 a 12 años, la grasa 
corporal también se ve influida por la cantidad de grasa materna, presentando mayor porcentaje 













3 a 6 años ♀ 
Const. -40,247 9,248 
 
<0,001 
0,321 9,973 <0,001 
ICT 100,702 16,892 0,609 <0,001 
Edad dec. 2,003 0,549 0,391 <0,001 
Z-Talla Sen. 1,538 0,621 0,272 0,016 
Porc. Gr. 
madre 
-0,081 0,078 -0,108 0,301 
7 a 9 años 
♂ 
Const. -53,808 10,963 
 
<0,001 
0,53 17,337 <0,001 
ICT 112,95 18,666 0,566 <0,001 
Edad dec. 2,459 0,733 0,315 0,001 
Z-Talla Sen. 2,427 0,711 0,321 0,001 
Porc. Gr. 
madre 
0,038 0,109 0,033 0,728 
♀ 
Const. -67,589 9,102 
 
<0,001 
0,646 31,985 <0,001 
ICT 117,217 13,006 0,714 <0,001 
Edad dec. 3,616 0,67 0,414 <0,001 
Z-Talla Sen. 2,481 0,714 0,267 0,001 
Porc. Gr. 
madre 
0,105 0,091 0,09 0,251 
10 a 11 
años 
♂ 
Const. -50,112 14,647 
 
0,001 
0,59 17,885 <0,001 
ICT 128,513 16,601 0,749 <0,001 
Edad dec. 0,932 1,045 0,086 0,377 
Z-Talla Sen. 2,712 0,756 0,348 0,001 
Porc. Gr. 
madre 
0,196 0,122 0,158 0,116 
10 a 12 
años 
♀ 
Const. -56,274 14,059 
 
<0,001 
0,522 17,388 <0,001 
ICT 130,383 17,265 0,721 <0,001 
Edad dec. 1,649 0,838 0,188 0,054 
Z-Talla Sen. 1,31 0,628 0,192 0,041 
Porc. Gr. 
madre 
0,147 0,072 0,188 0,046 
* Var. depend.: variable dependiente; Var. predict.: variable predictora; B: coeficientes no estandarizados; 
EE: error estándar; Beta: coeficientes estandarizados; t: valor t; p: valor p; R2 corr: R2 corregida; F: ratio F 
 
 




Al no disponer de valores Z para esta variable, se analizó también, en tres categorías de edad por 
sexo, obteniéndose así, seis regresiones, tres para cada sexo. En el análisis de regresión se 
incluyó además como variable predictiva el porcentaje de grasa obtenido por la ecuación de Siri. 
Los resultaros mostraron que el IMC fue una variable predictora del ICT, en las tres categorías de 
edad, y en ambos sexos, así, con la edad a medida que incrementa el IMC también lo hace el ICT. 
En la categoría de edad inferior, de 3 a 6 años, las variables predictoras fueron, en ambos sexos, 
la edad decimal y el IMC, y en las niñas, además, la longitud de la pierna materna. Estas dos 
variables se asociaron inversamente con el ICT, es decir, al aumentar la dimensión de estas 
variables disminuye el ICT y viceversa. Por lo tanto, dentro de este grupo de edad, los niños y 
niñas más pequeños presentaron un ICT mayor, y en las niñas, además presentan un valor mayor 
de ICT cuanto más baja sea la longitud de pierna de sus madres. 
En la categoría de edad de entre 7 a 9 años, en los niños, las variables predictoras fueron el IMC 
y la longitud de la pierna. Esta última, se asoció inversamente con el ICT, de manera que cuanto 
mayor fue la longitud de la pierna de los niños más bajo fue su ICT. En las niñas, las variables que 
predicen el ICT fueron el IMC, la edad decimal, la longitud de la pierna de la madre y la lactancia. 
La edad decimal se asoció de manera inversa con el ICT, y también con la lactancia materna, así, 
las niñas que no habían recibido leche materna presentaron valores mayores de ICT. La longitud 
de la pierna de la madre se asoció positivamente con el ICT, a diferencia de lo que ocurría en la 
categoría de menor edad, de 3 a 6 años.  
En la categoría de edad de entre 10 a 12 años, las variables predictivas fueron, en los niños, el 
IMC y la longitud de la pierna, y en las niñas, éstas mismas y además la edad decimal. En ambos 
sexos, la longitud de la pierna presentó una asociación inversa con el ICT. La edad decimal en las 
niñas también se asoció de manera inversa con el ICT. 
El porcentaje de grasa obtenido con la ecuación de Siri, no resultó estar significativamente 
asociado con el ICT en ninguna de las categorías de edad.  
En resumen, la variable que se comportó como predictiva del ICT a todas las edades en niños y 
niñas fue el IMC. La longitud de la pierna se asoció significativamente con este índice en los niños 
de 7 a 11 años y en las niñas y niños de 10 a 12 años, de forma que cuanto mayor era la longitud 
de la pierna menor era el ICT. En las niñas del grupo de menor edad, entre de 3 a 6 años, no se 
observó influencia la longitud de la pierna sobre el ICT, pero sí de la longitud de la pierna materna, 




directa. No deja de ser llamativo que, mientras en el grupo de niñas más pequeñas el valor del ICT 
aumenta en aquellas cuyas madres tuvieron piernas más cortas, en el grupo de niñas de 7 a 9 
años sucediera lo contrario, que presentaron un valor mayor ICT aquellas cuyas madres tuvieron 
las piernas más largas. El tipo de lactancia, natural o artificial, solamente influyó en el ICT en las 
niñas de 7 a 9 años, asociándose inversamente, de forma que el valor del ICT fue mayor en las 
niñas que no fueron alimentadas con lactancia materna. 
 
Tabla 51. Regresión multiple para el ICT en niños y niñas 




3 a 6 años 
♂ 
Const. 0,568 0,015 
 
<0,001 
0,644 21,262 <0,001 
Edad dec. -0,017 0,003 -0,54 <0,001 
Z-IMC 0,024 0,004 0,509 <0,001 
Lactancia -0,011 0,008 -0,11 0,189 
Z-Long. Pier. -0,004 0,003 -0,12 0,206 
Z-Madre- Long. 
Pier. 
-0,002 0,003 -0,062 0,509 
♀ 
Const. 0,562 0,014 
 
<0,001 
0,625 25,949 <0,001 
Edad dec. -0,017 0,002 -0,546 <0,001 
Z-IMC 0,03 0,003 0,768 <0,001 
Lactancia -0,002 0,007 -0,022 0,762 
Z-Long. Pier. -0,002 0,003 -0,061 0,409 
Z-Madre- Long. 
Pier. 
-0,011 0,003 -0,263 0,001 
7 a 9 años 
♂ 
Const. 0,464 0,025 
 
<0,001 
0,71 29,343 <0,001 
Edad dec. -0,005 0,003 -0,14 0,056 
Z-IMC 0,036 0,003 0,923 <0,001 
Lactancia 0,014 0,01 0,105 0,165 
Z-Long. Pier. -0,01 0,003 -0,284 0,002 
Z-Madre- Long. 
Pier. 
0 0,003 0,006 0,941 
♀ 
Const. 0,553 0,031 
 
<0,001 
0,75 42,475 <0,001 
Edad dec. -0,012 0,003 -0,209 0,001 
Z-IMC 0,042 0,003 0,806 <0,001 
Lactancia -0,02 0,008 -0,162 0,012 






0,009 0,004 0,143 0,029 
10 a 11 
años 
♂ 
Const. 0,367 0,042 
 
<0,001 
0,834 49,337 <0,001 
Edad dec. 0,006 0,004 0,097 0,111 
Z-IMC 0,042 0,003 0,893 <0,001 
Lactancia -0,003 0,006 -0,033 0,603 
Z-Long. Pier. -0,009 0,003 -0,204 0,004 
Z-Madre- Long. 
Pier. 
0 0,002 0,006 0,925 
10 a 12 
años 
♀ 
Const. 0,536 0,046 
 
<0,001 
0,715 31,677 <0,001 
Edad dec. -0,008 0,004 -0,149 0,046 
Z-IMC 0,04 0,004 0,829 <0,001 
Lactancia -0,015 0,01 -0,11 0,137 
Z-Long. Pier. -0,014 0,004 -0,265 0,002 
Z-Madre- Long. 
Pier. 
0,001 0,004 0,028 0,726 
 
* Var. depend.: variable dependiente; Var. predict.: variable predictora; B: coeficientes no estandarizados; EE: error 
estándar; Beta: coeficientes estandarizados; t: valor t; p: valor p; R2 corr: R2 corregida; F: ratio F; Const.: constante; 
Dec.: decimal; IMC: Índice de Masa Corporal; Long.: longitud; Pier.: pierna. 
Modelo de regresión múltiple para el peso al nacer (Tabla 52) 
En el modelo de regresión se encontró asociación del peso al nacimiento con el peso ganado por 
día de gestación, los días de gestación, la talla sentado materna, el peso al nacimiento materno, 
la diabetes materna, el consumo de tabaco durante la gestación y el estrés emocional. Los 
resultados mostraron que las madres con valores más altos para talla sentado tenían bebés con 
mayor peso al nacer. Del mismo modo, la tasa de peso ganado en la gestación (peso ganado 
dividido por los días de gestación), la duración de la gestación, y también el peso al nacimiento de 
su madre se asociaron de manera positiva con el peso al nacimiento. 
Por otra parte, los neonatos cuyas madres presentaron diabetes gestacional, tuvieron mayores 
valores de peso al nacimiento, y por el contrario, éste fue menor en aquellos neonatos cuyas 
madres habían fumado durante la gestación, así como en los que sus madres sufrieron de estrés 
emocional durante el mismo, siendo mayor impacto negativo del estrés emocional, que el del 







Tabla 52. Regresión múltiple para el peso al nacer 
VAR. DEP: Z- PESO 
NACER 
B ERROR EST BETA p 
Const. -15,142 1,073  <0,001 
Peso ganado./días 
gestación. 
6,558 3,179 0,095 0,040 
Z Talla Sen. Madre 0,163 0,059 0,131 0,006 
Días Gestación 0,050 0,004 0,602 <0,001 
Peso Nacer Madre 0,00029 0,00010 0,138 0,003 
Diabetes Madre 1,419 0,575 0,110 0,014 
Fumar -0,342 0,140 -0,110 0,015 
Estrés emocional -0,929 0,233 -0,180 <0,001 
 
* Var. depend.: variable dependiente; B: coeficientes no estandarizados; EE: error estándar; Beta: coeficientes 
estandarizados; p: valor p; const: constante; Gan: ganado; Gest.: gestación; Sen.: sentado. R2corr = 0,494F=36,777; 
p<0,001 *R2 corr: R2 corregida; F: ratio F; p: valor p. 
Modelo de regresión múltiple para el perímetro cefálico al nacimiento (Tabla 53): 
En este modelo, se pudo evidenciar que, para esta variable, el factor que más influía era el estrés 
emocional materno durante la gestación, de manera que presentaron un valor más bajo de 
perímetro cefálico aquellos neonatos de madres que habían padecido estrés emocional en algún 
periodo de la gestación. Al igual que en el peso al nacer, la duración de la gestación también influía 
positivamente en esta variable. Se pudo evidenciar asimismo que la edad de la madre en el 
momento del parto también mostró una asociación positiva con el perímetro cefálico del bebé, de 
forma que presentaron valores mayores para esta variable los neonatos de mujeres con más de 
35 años en el momento del parto. 
Para evaluar si el efecto de la edad materna sobre el perímetro cefálico pudiera ser debido a 
diferencias entre las madres mayores y menores de 35 años, en el peso ganado durante la 
gestación o en el peso al inicio de la gestación, la muestra fue compararon mediante t de Student. 
Los resultados mostraron que no existían tales diferencias entre las madres en función de su edad, 
es decir, que la edad de la madre (mayor o menor de 35) no se asociaba ni con el peso que tenía 
al inicio de la gestación (t=1,884; gl=434; p=0,060) ni con el peso ganado en la misma (t=-1,383; 











Var. depend.: variable dependiente; B: coeficientes no estandarizados; EE: error estándar;  
Beta: coeficientes estandarizados; p: valor p; R2corr = 0,143F=18,079; p<0,001  
R2 corr: R2 corregida; F: ratio F; p: valor p 
 
Modelo para el IMC al nacimiento (Tabla 54) 
De la misma manera que sucedía con el peso al nacer, el IMC se asoció con los días de 
gestación y con el peso al nacimiento de la madre, así como con el estrés emocional materno 
durante la gestación, que de estar presente, producía un descenso en esta variable. 
Tabla 54. Regresión múltiple para explicar el IMC al nacer 
VAR. DEP: Z IMC 
NACER 
B ERROR EST BETA p 
Const. -13,825 1,478  <0,001 
Dias Gestación 0,045 0,005 0,452 <0,001 
Estrés -1,193 0,326 -0,191 <0,001 
Peso Nacer Madre 0,0003 0,0001 0,150 0,004 
* Var. depend.: variable dependiente; B: coeficientes no estandarizados; EE: error estándar; Beta: 
coeficientes estandarizados; p: valor p R2corr = 0,276; F=35,845; p<0,001 *R2 corr: R2 corregida; F: ratio 
F; p: valor p. 
Los modelos de regresión valorados hasta este momento, muestran que una de las variables 
maternas más determinante sobre las características antropométricas de los niños, como el peso, 
la talla sentado, la longitud de la pierna, fue la talla sentado de la madre. La talla de la madre fue 
una importante variable predictiva de la talla de los hijos, la talla sentado y la longitud de la pierna, 
y la menarquia de la madre, de la talla, talla sentado, peso y del perímetro de cadera. Además, la 
lactancia materna influiría en el peso, y en el ICT de las niñas de 7 a 9 años. 
En la antropometría del recién nacido, una variable materna importante que influyó negativamente 
tanto en el peso, como en el IMC y perímetro cefálico al nacimiento, fue la presencia de estrés 
emocional materno durante la gestación. 
VAR. DEP: Z PC 
NACER 
B ERROR EST BETA p 
Const. -10,471 1,653  <0,001 
Días Gestación 0,038 0,006 0,340 <0,001 
Estrés emocional -0,777 0,383 -0,110 0,043 




Con las puntuaciones Z de las variables antropométricas de los escolares se llevó a cabo un 
Análisis Factorial con el método de Componentes Principales, empleando rotación direct oblimin. 
Esté análisis se realizó sin separar los sexos, al no encontrar diferencias en entre ellos en un 
análisis previo.  
El valor de KMO (0,799) verifica que el tamaño maestral es adecuado. El test de esfericidad de 
Barlett (Chi=18296,36; gl=0,276 p<0,001) mostró que las correlaciones entre variables tenían el 
tamaño adecuado para el análisis. Cinco factores presentaron eigenvalues superiores a 1, que en 
total explicaban el 83,38% de la varianza antes de la rotación.  
Los tres primeros factores obtenidos explicaban el 72,33% de la varianza, explicando el primero 
el 49,38%, el segundo el 12,45% y el tercero el 10,53% de la varianza, no se tuvieron en cuanta, 
para los análisis posteriores el cuarto y quinto, al añadir muy poca varianza más. Tras la rotación, 
el eigenvalue del primer componente fue 8,729, y los eigenvalues del segundo y tercer 
componente fueron, respectivamente, 7,635 y 2,692.  
Para posteriores análisis retuvimos como variables los scores de los tres primeros factores, y con 
estas nuevas variables se realizaron regresiones.  
En las Tablas 55 y 56 se muestran los valores obtenidos para las matrices de patrón y estructural, 
respectivamente.  
Las variables que conformaron el factor 1 sugieren que éste informa de la grasa corporal y el IMC, 
mientras que para el factor 2 representarían el tamaño corporal, al estar formado principalmente 
por longitudes y anchuras y perímetros de cintura y cadera. Finalmente, el factor 3 estaría formado 
por la longitud de la pierna, la talla sentado, la RTS y el índice de longitud de la pierna, por lo que 
podríamos decir que informa de la longitud relativa de la pierna. 
Tras realizar este análisis se efectuaron regresiones lineales múltiples, empleando como variable 
dependiente cada uno de los tres factores obtenidos, y como variables independientes diferentes 
variables maternas, del embarazo, etc, teniendo presente el objetivo de poder identificar qué 











 1 2 3 4 5 
Z-Talla -,004 ,989 ,089 -,159 -,044 
Z-talla sen. -,014 ,918 -,453 -,116 -,051 
Z-RTS -,021 ,044 -,995 ,006 -,012 
Z-Long. Pier. -,021 ,731 ,651 -,064 -,070 
Z-Per. Cad. ,398 ,471 -,067 ,359 -,070 
Z-Per. Cint. ,332 ,450 -,062 ,276 ,490 
Z-ICC -,093 -,022 ,009 -,109 ,966 
Z_Per. Muslo ,426 ,306 -,038 ,423 -,049 
Z_Per. Brazo ,370 ,175 -,025 ,600 -,070 
Z_ATB ,440 ,077 -,017 ,647 -,021 
Z_AMB -,174 ,104 -,008 ,976 ,004 
Z_AGB ,894 ,031 -,016 ,127 -,034 
Z_Ind. Gr. Brazo 1,073 ,016 -,014 -,358 -,070 
Z_PS Tricip. ,994 ,056 -,017 -,091 -,053 
Z_PS Subes. ,688 -,036 ,010 ,158 ,185 
Z_PS Suprail. ,720 ,067 ,067 ,169 ,165 
Z_PS Muslo ,651 -,055 ,042 ,305 -,076 
Z_Biestil. ,021 ,473 -,025 ,353 -,100 
Z_Bic. Hum. ,018 ,435 ,024 ,345 -,123 
Z_Bicres. ,222 ,643 ,045 ,151 ,146 
Z_Biacr. -,028 ,725 ,088 ,179 ,052 
Z_ILP ,016 -,040 ,997 -,010 ,004 
Z- Peso ,287 ,612 -,068 ,301 ,030 
Z_IMC Calc. ,421 -,104 -,064 ,656 ,122 
*Z- Puntuación Z; Sen.: sentado; Long. : Longitud; Pier.: pierna; Per.: perímetro; Cad.: cadera; Cint.: cintura; Biestil.; 
biestiloidea; Bic.: bicondilar; Hum.: húmero; Bicres.: bicrestal; Biacr.:biacromial; PS: pliegue graso subcutáneo; Tricip.: 
tricipital; Subesc.: subescapular; Suprail.: suprailíaco; IMC: Índice de Masa Corporal; Calc.: calculado; RTS: Ratio 
Talla Sentado; ILP: Índice de Longitud de la Pierna; ICC: Índice cintura-cadera; ATB: Área Total del Brazo; AMB: Área 









 1 2 3 4 5 
Z-Talla ,253 ,928 ,122 ,240 -,138 
Z-talla sen. ,262 ,858 -,423 ,269 -,134 
Z_RTS ,040 ,013 -,993 ,051 -,012 
Z_LongPier. ,162 ,720 ,674 ,198 -,140 
Z_Per. Cad. ,713 ,758 -,085 ,727 -,041 
Z_Per. Cint. ,661 ,635 -,078 ,647 ,508 
Z_ICC -,050 -,177 ,011 -,090 ,950 
Z_Per. Muslo ,714 ,628 -,064 ,736 ,001 
Z_Per. Brazo ,689 ,553 -,059 ,832 -,002 
Z_ATB ,752 ,494 -,059 ,873 ,065 
Z_AMB ,295 ,446 -,034 ,942 ,048 
Z_AGB ,958 ,389 -,060 ,534 ,064 
Z_Ind. GR. Brazo ,913 ,238 -,048 ,120 ,013 
Z_PS Tricip. ,968 ,360 -,056 ,369 ,038 
Z_PS Subes. ,764 ,247 -,029 ,461 ,271 
Z_PS Suprail. ,832 ,370 ,029 ,525 ,245 
Z_PS Muslo ,758 ,299 ,000 ,564 ,018 
Z_Biestil. ,329 ,632 -,026 ,550 -,110 
Z_Bic. Hum. ,305 ,594 ,023 ,523 -,132 
Z_Bicres. ,521 ,770 ,045 ,523 ,127 
Z_Biacr. ,299 ,787 ,101 ,466 ,002 
Z_ILP -,047 -,012 ,995 -,056 ,003 
Z- Peso ,635 ,829 -,076 ,685 ,032 
Z_IMCCalc. ,692 ,298 -,111 ,812 ,222 
*Z- Puntuación Z; Sen.: sentado; Long.: Longitud; Pier.: pierna; Per.: perímetro; Cad.: cadera; Cint.: cintura; Biestil.; 
biestiloidea; Bic.: bicondilar; Hum.: húmero; Bicres.: bicrestal; Biacr.:biacromial; PS: pliegue graso subcutáneo; Tricip.: 







Modelo de regresión múltiple para el factor 1 (Tabla 57): 
Este factor, que representaría las puntuaciones Z de las variables relacionadas con la grasa y el 
IMC, estuvo definido por cinco variables, siendo la del peso 12 meses de vida la que ejercía mayor 
influencia presentando una relación positiva con el este factor. Así, aquellos niños que tenían 
mayor peso a la edad de un año presentaron valores mayores del factor graso a lo largo de su 
crecimiento. Además, se constató que el valor de este factor era mayor en las niñas que en los 
niños y disminuía al aumentar la edad decimal. También la ansiedad durante el embarazo se 
relacionó de manera positiva con este factor, de forma que éste aumentaba cuanto la ansiedad 
gestacional estuvo presente. La menarquia materna se asocia de manera inversa; así fue mayor 
el valor del factor cuando la madre había tenido la menarquia más temprana.  
 
Tabla 57. Regresión múltiple para el factor 1. 
VAR DEP: COMP. 1 B EE BETA p 
Constante -2,176 0,587  <0,001 
Edad decimal -0,072 0,023 -0,188 0,002 
Peso a los 12 meses 0,0002 0,00005 0,298 <0,001 
Sexo 0,292 0,119 0,148 0,015 
Ansiedad en embarazo 0,517 0,228 0,134 0,024 
Menarquia madre -0,257 0,118 -0,130 0,030 
* Var. depend.: variable dependiente; Var. predict.: variable predictora; B: coeficientes no estandarizados; EE: 
error estándar; Beta: coeficientes estandarizados; t: valor t; p: valor p; R2 corr: R2 corregida; F: ratio F; 
R2CORR= 0,173F=11,015, gl =5;235, p<0,001 
 
 
Modelo de regresión múltiple para el factor 2 (Tabla 58) 
Este factor, que representa las puntuaciones Z de las variables relacionadas con el tamaño 
corporal, estaría definido principalmente por el sexo, siendo mayor su valor en las niñas, y por el 
peso a los 12 meses, que se asociaba de una forma directa, aumentando el factor en aquellos 
niños que tuvieron mayor peso a los 12 meses de vida. También se observó una asociación 
positiva de la talla sentado y el perímetro de cintura de la madre, con este factor, así, al aumentar 






Tabla 58. Regresión múltiple para el factor 2 
VAR DEP: COMP. 2 B ERROR EST BETA p 
Const. -2,279 0,530  <0,001 
Edad decimal -0,137 0,020 -0,340 <0,001 
Peso a los 12 meses 0,0003 0,00004 0,347 <0,001 
Sexo 0,741 0,106 0,356 <0,001 
Z-Talla Sen Madre 0,204 0,057 0,185 <0,001 
Z-Per. Cint. Madre 0,176 0,075 0,118 0,019 
* Var. depend.: variable dependiente; Var. predict.: variable predictora; B: coeficientes no estandarizados; EE: 
error estándar; Beta: coeficientes estandarizados; t: valor t; p: valor p; R2 corr: R2 corregida; F: ratio F 
R2corr= 0,404F= 33,540, gl= 5; 235, p<0,001 
 
Modelo de regresión múltiple para el factor 3 (Tabla 59) 
El modelo de regresión obtenido para este factor, que representaría las puntuaciones Z de las 
variables que nos informan de la longitud relativa de la pierna, estuvo definido principalmente por 
la longitud de la pierna de la madre, mostrando una asociación positiva con el factor. Otras 
variables predictivas importantes fueron la talla y el perímetro de cadera de la madre, que 
presentaron una relación inversa con el factor. Asimismo, el peso al nacer de los niños y niñas y 
la edad decimal también influyeron de manera positiva. No se observó influencia del sexo. 
Por lo tanto, el factor de longitud relativa de la pierna aumentaba con la longitud de pierna de la 
madre, con el peso al nacer y con la edad decimal. En cambio, disminuía con la talla y el perímetro 
de cadera maternos.  
Tabla 59. Regresión múltiple para el factor 3 
VAR DEP: COMP. 3 B ERROR EST BETA p 
Const. -0,728 0,169  <0,001 
Edaddec. 0,091 0,020 0,233 <0,001 
Z-Long. Pier. Madre 0,515 0,110 0,464 <0,001 
Z-Talla Madre -0,286 0,115 -0,252 0,013 
Z-Per. Cad. Madre -0,153 0,075 -0,110 0,041 
Z-Peso Nacer 0,115 0,050 0,120 0,023 
* Var. depend.: variable dependiente; Var. predict.: variable predictora; B: coeficientes no estandarizados; 
EE: error estándar; Beta: coeficientes estandarizados; t: valor t; p: valor p; R2 corr: R2 corregida; F: ratio F; 
R2 corr= 0,132F= 10,999 gl= 5; 323, p<0,001 
Los resultados de las regresiones con los factores obtenidos mediante el análisis factorial 




antropométricas, ya que están implicadas en general las mismas variables predictivas. Como 
confirman los resultados, la talla y talla sentado materna, y la edad de menarquia materna son tres 
variables que resultan de bastante importancia en la antropometría de los escolares.  
Las regresiones obtenidas con estos factores también nos revelan que, además del estrés durante 
la gestación, que afecta a la antropometría neonatal, la ansiedad durante la gestación también 
resulta negativa en la edad escolar, ya que hace aumentar el factor graso.  
3.5.2. Valoración del impacto de variables maternas, del primer año de vida y sociales en la 
antropometría de los escolares  
Menarquia materna  
Con el objetivo de valorar la influencia de la edad de menarquia materna en la antropometría de 
los escolares se utilizó la variable de menarquia materna, que es dicotómica, que presentaba dos 
categorías “menarquia materna a los 12 años o antes” y “menarquia materna después de los 12 
años”, las se realizó una t de Student fue empelada para valorar las diferencias entre los grupos. 
Se valoraron las puntuaciones Z de las siguientes variables: talla, talla sentado, longitud de la 
pierna, RTS, índice de longitud de la pierna, perímetro de cadera, perímetro del muslo, perímetro 
del brazo, PS tríceps, PS muslo, peso, y las anchuras biacromial, bicrestal y biestiloidea. Los 
resultados evidenciaron la existencia de diferencias estadísticamente significativas en función de 
la menarquia materna en ambos sexos. Los datos referentes a las variables estadísticamente 
significativas del análisis t de Student se pueden consultar en la Tabla 60. 
Para los niños, se observaron diferencias significativas en las puntuaciones Z de las siguientes 
variables: RTS (t= 2,197; p= 0,029), Perímetro de cadera (t= 2,044; p= 0,042), PS muslo (t= 2,188; 
p= 0,030), Índice de longitud de la pierna (t= -2,082; p= 0,039), Peso (t= 2,164; p= 0,032). Para la 
RTS, el perímetro de cadera, el pliegue del muslo y el peso se observó que presentaban valores 
mayores aquellos niños cuyas madres tuvieron la menarquia a los 12 años o antes. En cambio, 
pasaba lo contrario con el índice de longitud de la pierna, siendo mayores los valores de los niños 
que sus madres presentaron la menarquia después de los 12 años. 
En las niñas, las diferencias fueron estadísticamente significativas para la RTS (t= 2,150; p= 0,032), 
talla sentado (t= 2,328;    p= 0,021), perímetro de cadera (t= 2,935; p= 0,004), perímetro del muslo 
(t= 2,443; p= 0,015), perímetro del brazo (t= 2,877; p= 0,004), índice de longitud de la pierna (t= -
2,125; p= 0,035) y peso (t= 2,742; p= 0,007). Para el índice de longitud de la pierna, ocurría lo 




madres tuvieron la menarquia después de los 12 años. Para el resto de variables significativas, al 
igual que en sus compañeros, las niñas cuyas madres tuvieron la menarquia a los 12 años o antes, 
son las que presentaron los valores más elevados. Se evidencia que en las niñas la menarquia 
materna influía en la talla sentado, mientras que en los niños no. Por lo tanto, se evidenció que 
aquellos niños y niñas cuyas madres tuvieron la menarquia a los 12 años o antes presentaron una 
longitud de piernas menor, y en cambio tenían mayor peso, y mayor perímetro de cadera. En el 
caso del sexo femenino, además, también presentaron mayores valores en el perímetro del muslo, 
el perímetro del brazo y la talla sentado.  








≤12 años 86 0,5 0,86 
2,044 204 0,042 
>12 años 120 0,26 0,8 
♀ 
≤12 años 129 0,9 0,78 
2,935 256 0,004 
>12 años 129 0,61 0,81 
Z-Peso 
♂ 
≤12 años 86 0,11 0,8 
2,164 205 0,032 
>12 años 121 -0,13 0,74 
♀ 
≤12 años 129 0,57 0,75 
2,742 256 0,007 
>12 años 129 0,3 0,82 
Z-RTS 
♂ 
≤12 años 86 0,94 0,91 
2,197 205 0,029 
>12 años 121 0,66 0,89 
♀ 
>12 años 129 0,83 0,93 
2,15 256 0,032 
>12 años 129 0,58 0,93 
Z-ILP 
♂ 
≤12 años 86 -0,95 0,97 
-2,082 205 0,039 
>12 años 121 -0,67 0,91 
♀ 
≤12 años 129 -0,85 0,98 
-2,125 256 0,035 




≤12 años 78 1,31 0,77 
2,188 186 0,03 




≤12 años 129 0,79 0,91 
2,328 256 0,021 




≤12 años 129 0,79 0,8 
2,877 255 0,004 




≤12 años 129 0,36 0,7 
2,443 255 0,015 
>12 años 128 0,13 0,78 
*N: tamaño muestral; DE: desciación estándar; t: valor t; gl: grados de libertad; p: valor p; Per.: perímetro; Cad.: 





Así, la menarquia materna afectó a la longitud relativa de las piernas y a las variables indicadoras 
de adiposidad, en cambio no influyó en la talla ni en la longitud absoluta de la pierna, ni tampoco 
en las variables de robustez como la anchura biacromial, la bicrestal y la anchura biestiloidea. 
Peso ganado durante el embarazo 
Se analizó cómo afectaba el peso ganado por la madre durante el embarazo en la antropometría 
de los hijos, tanto en el nacimiento como durante la etapa escolar, utilizándose para ello la variable 
dicotómica con las categorías “gana menos de 14 kg” y “gana 14 kg o más”. 
En primer lugar, se quiso valorar la influencia del peso ganado durante la gestación en la 
antropometría del neonato, y se realizaron t de Student entre las puntuaciones Z de las variables 
antropométricas al nacimiento, pero los resultados mostraron que no existían diferencias 
estadísticamente significativas entre ambos grupos para ninguna de estas variables: 
- Peso al nacer: t=-1,361; gl= 441; p= 0,174 
- Perímetro cefálico al nacer: t= -0,164; gl= 332; p= 0,870 
- IMC al nacer:  t= -1,157; gl= 428; p=0,248 
Para valorar el efecto de esta misma variable en la antropometría de los niños en la etapa escolar, 
se valoraron las puntuaciones Z de las siguientes variables: talla, talla sentado, RTS, longitud de 
la pierna, índice de longitud de la pierna, perímetro de cadera, perímetro del muslo y del brazo, 
ATB, AMB, AGB, PS tricipital, PS muslo, PS subescapular, PS suprailiaco, anchura bicondilar del 
húmero, anchuras bicrestal y biacromial, peso e IMC. Los datos de las variables que resultaron 
significativas pueden verse en la Tabla 61. Los resultados mostraron que las niñas eran bastante 
más sensibles que los niños al peso ganado durante la gestación. Así, los niños presentaron 
diferencias significativas en función de esta variable solamente en el perímetro y pliegue del muslo, 
y mostraron valores más altos aquellos cuyas madres engordaron 14 kg o más en el embarazo. 
En el caso de las niñas, fueron bastantes las puntuaciones Z en las que se observaron diferencias 
estadísticamente significativas, y en todas ellas los valores fueron mayores para las niñas que sus 
madres aumentaron su peso en 14 kg o más. Estas variables serían: perímetro y pliegue del muslo, 
perímetro del brazo, ATB, AMB, peso, IMC y las anchuras bicrestal y bicondilar del húmero. Por lo 
tanto, a las niñas, el peso ganado por la madre durante el embarazo les afecta no solamente en 










N MEDIA DE t gl p 
Z-Per. Muslo 
♂ 
<14 kg 164 -0,05 0,77 
-2,077 193 0,039 
≥ 14 kg 31 0,26 0,75 
♀ 
<14 kg 198 0,2 0,76 
-2,274 245 0,024 
≥ 14 kg 49 0,46 0,63 
Z-PS muslo 
♂ 
<14 kg 150 1,12 0,74 
-2,063 177 0,041 
≥ 14 kg 29 1,44 0,89 
♀ 
<14 kg 182 1,1 0,79 
-2,825 225 0,005 
≥ 14 kg 45 1,47 0,73 
Z-Peso ♀ 
<14 kg 199 0,37 0,81 
-2,244 246 0,026 
≥ 14 kg 49 0,66 0,71 
Z-IMC ♀ 
<14 kg 199 0,24 0,86 
-2,572 246 0,011 
≥ 14 kg 49 0,58 0,79 
Z-Per. Brazo ♀ 
<14 kg 198 0,58 0,79 
-2,551 245 0,011 
≥ 14 kg 49 0,89 0,72 
Z-ATB ♀ 
<14 kg 198 0,26 0,74 
-2,551 245 0,011 
≥ 14 kg 49 0,55 0,68 
Z-AMB ♀ 
<14 kg 198 -0,41 0,84 
-2,9 245 0,004 
≥ 14 kg 49 -0,02 0,84 
Z-Bic. Hum. ♀ 
<14 kg 193 -0,7 0,91 
-2,473 239 0,014 
≥ 14 kg 48 -0,34 0,89 
Z-Bicres. ♀ 
<14 kg 198 0,68 0,75 
-2,383 245 0,018 
≥ 14 kg 49 0,96 0,64 
 
*N: tamaño muestral; DE: desciación estándar; t: valor t; gl: grados de libertad; p: valor p; Per.: perímetro; PS: 
pliegue graso subcutáneo;IMC: Índice de Masa Corporal;ATB: Área Total del Brazo; AMB: Área Muscular del Brazo;; 
Bic.: bicondilar; Hum.: húmero; Bicres.: bicrestal 
 Fumar en el embarazo 
Con el objetivo de valorar cómo afectaba el tabaquismo materno durante la gestación a la 
antropometría del recién nacido se realizaron unos t de Student con las puntuaciones Z de las 
variables al nacer (peso, PC e IMC). El análisis se realizó con la muestra total, sin separar por 




Los resultados mostraron que para estas tres variables las medias fueron significativamente 
menores en los hijos de madres que habían fumado durante la gestación. La magnitud de las 
diferencias fue mayor para el IMC (Tabla 62). 
Tabla 62. Análisis de las diferencias entre las puntuaciones Z entre madres fumadoras y no fumadoras 
VARIABLE 
FUMAR EN EL 
EMBARAZO 
N MEDIA DE t gl p 
Z-IMC AL 
NACER 
NO 390 -0,37 1,30 
2,609 452 0,009 
SI 64 -0,82 1,13 
Z-PESO AL 
NACER 
NO 401 -0,18 1,05 
2,527 467 0,012 
SI 68 -0,52 0,83 
Z-PC AL 
NACER 
NO 303 0,09 1,38 
2,004 351 0,046 
SI 50 -0,34 1,72 
*N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; t: valor t; gl: grados de libertad; p: valor p; IMC: Índice de Masa 
Corporal; PC: perímetro cefálico 
 
Lactancia Materna 
Con el fin de valorar la influencia de lactancia materna y su duración en el crecimiento de los niños 
se realizaron ANOVAS con las puntuaciones Z de las siguientes variables: talla, talla sentado, 
longitud de la pierna, índice de longitud de la pierna, RTS, perímetro de cadera, perímetro de 
cintura, ICC, perímetros del muslo y del brazo, AGB, índice de grasa del brazo, pliegues tricipital, 
subescapular, suprailíaco y del muslo, las anchuras biestiloidea, biacromial y bicrestal, peso e IMC. 
La variable utilizada de lactancia constaba de tres categorías, “nada de lactancia materna”, “cuatro 
meses o menos” y “más de cuatro meses”.  
Para las niñas se observaron diferencias estadísticamente significativas solamente para el ICC 
(F=4,465; gl= 2; 250; p=0,012), siendo éste mayor en las niñas que no recibieron lactancia que en 
aquellas que lactaron más de 4 meses. En los niños, en cambio, las diferencias fueron observaron 
para bastantes variables (Tablas 63 y 64). Para el perímetro del brazo, y el PS subescapular, se 
encontraron diferencias significativas entre los niños que no recibieron nada de lactancia materna 
y los que recibieron durante cuatro meses o menos, así como entre aquellos que no recibieron 
nada y los que recibieron más de cuatro meses. En todos estos casos siempre el valor fue mayor 





Tabla 63. Análisis de las diferencias en las puntuaciones Z según el tiempo de lactancia materna, para los niños 
VARIABLE LACTANCIA MATERNA N MEDIA DE F gl p 
Z-Per. Cad. 
nada 30 0,78 0,89 
7,101 2;199 0,001 ≤ 4 meses 67 0,12 0,66 
> 4 meses 105 0,40 0,86 
Z-Per. Cint. 
nada   30 0,56 0,68 
5,952 2;199 0,003 ≤ 4 meses 66 0,11 0,48 
> 4 meses 106 0,30 0,64 
Z-Per. Muslo 
nada   30 0,33 0,82 
4,380 2; 199 0,014 ≤ 4 meses 67 -0,15 0,60 
> 4 meses 105 0,02 0,81 
Z-Per. Brazo 
nada   30 0,22 0,87 
6,065 2;199 0,003 ≤ 4 meses 66 -0,44 0,69 
> 4 meses 106 -0,25 0,95 
Z-AGB 
nada   30 0,93 1,20 
3,685 2;199 0,027 ≤ 4 meses 66 0,37 0,78 
> 4 meses 106 0,44 1,01 
Z-PS  
Subesc. 
nada   30 0,51 0,71 
5,678 2;198 0,004 ≤ 4 meses 66 0,05 0,50 
> 4 meses 105 0,12 0,70 
Z-PS Suprail. 





0,004 ≤ 4 meses 66 -0,18 0,62 
> 4 meses 105 -0,05 0,91 
Z- Biestil. 
nada   30 -0,64 0,81 
3,565 2; 200 0,030 ≤ 4 meses 67 -1,12 0,79 
> 4 meses 106 -0,93 0,87 
Z-Bicres. 
nada   30 0,83 0,95 
5,112 2; 200 0,007 ≤ 4 meses 67 0,26 0,63 
> 4 meses 106 0,48 0,87 
Z-Peso 
nada   30 0,33 0,84 
6,605 2; 200                      0,002≤ 4 meses 67 -0,25 0,67 
> 4 meses 106 0,02 0,76 
Z-IMC 
nada   30 0,62 0,92 
3,366 2;200 0,036 ≤ 4 meses 67 0,16 0,72 
> 4 meses 106 0,33 0,84 
*N: tamaño muestral; DE: desciación estándar; F: ratio F; gl: grados de libertad; p: valor p; Per.: perímetro; Cad.: 
cadera; Cint.: cintura; AGB: Área Grasa del Brazo ;Biestil.; biestiloidea; Subesc.: subescapular; Suprail.: suprailíaco; 




Tabla 64. Valores de p para las pruebas post-hoc de Bonferroni y Games-Howell entre la ausencia de lactancia y la 
duración de 4 meses o menos y más de cuatro mesesa 
VARIABLE 
nada – 
≤ 4 meses 
nada – 
> 4 meses 
≤ 4 meses– 
> 4 meses 
Z-Per. Cad. 0,001 0,072 0,086 
Z-Per. Cint.a 0,006 0,154 0,076 
Z-Per. Muslo 0,011 0,136 0,423 
Z-Per. Brazo 0,002 0,027 0,489 
Z-AGBa 0,063 0,115 0,876 
Z-PS Subesc.a 0,007 0,027 0,748 
Z-PS Suprail.a 0,009 0,057 0,46 
Z- Biestil. 0,026 0,267 0,436 
 Z-Bicres.a 0,013 0,177 0,145 
Z-Peso 0,002 0,135 0,067 
Z-IMC 0,032 0,27 0,513 
*Per.: perímetro; Cad.: cadera; Cint.: cintura; AGB: Área Grasa del Brazo; Biestil.; biestiloidea; Subesc.: 
subescapular; Suprail.: suprailíaco; Bicres.: bicrestal; IMC: Índice de Masa Corporal 
En el resto de variables donde se hallaron diferencias estadísticamente significativas, éstas 
solamente se observaron entre los niños que no habían recibido nada de lactancia materna, y los 
que habían recibido 4 meses o menos, y siempre fue mayor el valor de las variables de aquellos 
niños que no habían sido amamantados. No se encontraron, por tanto, diferencias 
estadísticamente significativas entre los que no habían lactado nada y los que recibieron lactancia 
materna más de 4 meses, ni tampoco entre éstos últimos y los que recibieron lactancia menos de 
cuatro meses. 
A pesar de que las diferencias sólo fueron estadísticamente significativas entre el grupo que no 
fue amamantado nada y el que recibió lactancia 4 meses o menos (excepto para el perímetro del 
brazo y el PS subescapular), observando los valores de las medias, se puede evidenciar que en 
todas las variables el valor mayor lo mostraron aquellos que no fueron amamantados, después 
siguen los que fueron amamantados más de 4 meses, y el valor de media más pequeño lo 
presentaron aquellos niños que tomaron lactancia materna 4 meses o menos. 
 
Peso ganado durante el primer año de vida 
El peso ganado durante el primer año de vida fue estimado a partir de la diferencia entre el peso 
a los 12 meses y el peso al nacimiento. Para valorar si el peso ganado en el primer año de vida se 




tomando como variable dependiente la puntuación Z del peso y como predictiva el peso ganado 
por el bebé durante el primer año de vida (Tabla 65), observándose una asociación positiva en 
ambos sexos, aunque esta asociación es más débil en las niñas (R2 corr=0,086; F=17,328; 
p<0,001), pero sí fue más importante en el caso de los niños (R2corr= 0,215; F=42,357; p<0,001). 
Tabla 65. Regresión entre el peso ganado el primer año de vida y el peso en la etapa escolar 
SEXO VAR. PREDICT. B EE BETA p 
♂ 
Const. -2,258 0,346 
 
<0,001 
Peso ganado el primer año de vida 0,00033 0,000051 0,469 <0,001 
♀ 
Const. -0,875 0,33 
 
0,009 
Peso ganado el primer año de vida 0,00021 0,00051 0,302 <0,001 
* Var. depend.: variable dependiente; Var. predict.: variable predictora; B: coeficientes no estandarizados; EE: error 
estándar; Beta: coeficientes estandarizados; t: valor t; p: valor p; R2 corr: R2 corregida; F: ratio F; Const.: constante. 
Con el objetivo de estudiar cómo influyen la menarquia materna y el peso ganado en la gestación 
en el peso que gana el bebé durante el primer año de vida, se realizaron unas pruebas t de Student. 
Los resultados mostraron que ninguna de estas variables ejerce un efecto estadísticamente 
significativo en el peso ganado durante el primer año de vida, en ninguno de los dos sexos:  
- Niños:  menarquia madre (t=1,906; gl=148; p=0,059),  
peso ganado en el embarazo (t=-0,051; gl=21,312; p= 0,950) 
- Niñas: menarquia madre (t= 0,414; gl= 173; p=0,679),  
peso ganado en el embarazo (t= -0,626; gl= 164; p=0,532) 
Con el mismo objetivo se realizó un ANOVA con el peso ganado el primer año de vida como 
variable dependiente y la lactancia materna categorizada según su duración (nada, 4 meses o 
menos y más de 4 meses) como independiente, observándose que la duración de la lactancia 
tampoco ejercía un efecto estadísticamente significativo en el peso ganado durante el primer año 
(Niños: F=1,585; gl = (2; 144); p=0,209; Niñas: F= 0,218; gl = (2; 169); p=0,804). Por consiguiente, 
el peso ganado por el bebé durante su primer año de vida no se vio asociado en nuestra muestra 
con la duración de la lactancia, la edad de menarquia materna, ni al peso ganado por la madre 
durante la gestación. 
 
Nivel de estudios de los padres  
Por último, se ha valorado si el nivel de estudios de la madre podía presentar algún tipo de 
asociación con la antropometría de los niños. Para ello, se creó una nueva variable donde se 




dado que eran muy pocas las madres que tenían solamente estudios primarios. Así, se realizó una 
t de Student para valorar las diferencias entre las puntuaciones Z de las siguientes variables 
antropométricas: talla, talla sentado, longitud de la pierna, perímetros de brazo, cadera, cintura y 
muslo, ICC, PS tricipital, PS muslo, PS subescapular, PS suprailiaco, AGB, IMC, peso, PC al nacer, 
peso al nacer e IMC al nacer. 
Se observó que los escolares cuyas madres realizaron estudios universitarios presentaron 
puntuaciones Z más bajas para el perímetro del brazo, el AGB, el PS subescapular, el PS 
suprailiaco, y el IMC. Los resultados de este análisis se muestran en la Tabla 66. 
Tabla 66. Análisis de las diferencias en las puntuaciones Z según el nivel de estudios materno, para ambos sexos. 
VARIABLE ESTUDIOS DE LA MADRE N MEDIA DE t gl p 
Z-Per. Brazo 
No universitarios 192 0,36 0,96 
2,111 462 0,035 
universitarios 272 0,17 0,93 
Z-AGB 
No universitarios 192 0,63 0,98 
2,406 462 0,016 
universitarios 272 0,43 0,86 
 Z-PS Subesc. 
No universitarios 189 0,20 0,68 
2,273 458 0,023 
universitarios 271 0,05 0,65 
Z-PS Suprail. 
No universitarios 192 0,11 0,88 
2,133 462 0,033 
universitarios 272 -0,06 0,83 
Z-IMC 
No universitarios 194 0,42 0,86 
2,334 464 0,02 
universitarios 272 0,24 0,84 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; t: valor t; gl: grados de libertad; p: valor p; Per.: perímetro; AGB: 
Área Grasa del Brazo; PS: pliegue graso subcutáneo; Subesc.: subescapular; Suprail.: suprailiaco; IMC: Índice de 
Masa Corporal. 
Cuando se realizó el mismo análisis con los estudios del padre, solamente se hallaron diferencias 
significativas para el PS subescapular (t= 2,117; gl=453; p=0,035) que también presentó 
puntuaciones Z menores en los hijos de padres que cursaron estudios universitarios (N= 212; 
Media= 0,04; DE= 0,65) frente a los que no lo hicieron (N= 243; Media= 0,17; DE= 0,67). 
A la vista de estos resultados, se pretendía valorar también si los estudios maternos se asociaban 
con la categoría de IMC de los escolares. Para ello se efectuó una tabla de contingencia y se 
hallaron diferencias significativas (Chi= 15,208; gl=3; p= 0,002). A pesar de que en ambos grupos 
de madres hubo un porcentaje casi idéntico de hijos con IMC saludable (70% en madres sin 
estudios universitarios y 69% en madres con estudios universitarios), en el grupo de las madres 




(21,1%) u obesidad (7,2%) respecto a las madres con estudios universitarios (15,8% y 4,4% 
respectivamente). Por el contrario, en el grupo de madres con estudios universitarios hubo mayor 
porcentaje de hijos con un IMC de delgadez, presentado un 10,7% respecto a 2,1% en el grupo 
sin estudios universitarios (Fig. 51 y 52). 
 
 
Fig 51. Porcentajes de IMC en los hijos del grupo de 
madres sin estudios universitarios.  
Fig 52. Porcentajes de IMC en los hijos del grupo de 
madres con estudios universitarios.  
 
Del mismo modo, se constató que en el grupo de niños o niñas con delgadez (Fig. 53), el 87,9% tenían 
madres con estudios universitarios. Del grupo de niños saludables (Fig. 54), también había mayor 
proporción de ellos cuyas madres tenían estudios universitarios (58,2%). En el grupo de sobrepeso los 
porcentajes eran prácticamente iguales (Fig. 55), en el de obesidad (Fig.56) se observó que eran 
mayoría los escolares cuyas madres no tenían estudios universitarios (53,8%). 
 
 
Fig 53. Porcentajes de las dos categorías de estudios 
maternos en el grupo de escolares con delgadez. 
Fig 54. Porcentajes de las dos categorías de estudios 









































Fig 55. Porcentajes de las dos categorías de estudios 
maternos en el grupo de escolares con sobrepeso. 
Fig 56. Porcentajes de las dos categorías de estudios 
maternos en el grupo de escolares con obesidad. 
 
 
Basándonos en estos resultados, se puede afirmar que el nivel de estudios materno se asocia con la 
antropometría de los escolares, de manera los hijos de mujeres con mayor nivel de estudios presentaron 
valores más bajos en el IMC y en algunas variables indicadoras de grasa. Además, las mujeres con 
estudios universitarios presentaron menor frecuencia de hijos en las categorías de sobrepeso y obesidad. 
En cambio, cuando se realizó la misma tabla de contingencia con los estudios del padre no se observaron 



































En las dos últimas décadas, a partir de los estudios científicos realizados, se ha puesto en evidencia que 
las condiciones ambientales experimentadas en las etapas tempranas de la vida pueden influir de 
manera importante, no sólo en la biología humana, sino también en la salud a largo plazo. Así, en las 
primeras etapas de la vida, los factores que alteran el crecimiento y desarrollo tienen consecuencias 
sobre la salud futura (Hales y Barker,1992; Barker 1995; Godfrey and Barker, 2001; Gluckman y Hanson, 
2004; Bogin et al., 2007; Kuzawa and Quinn, 2009; Hochberg et al., 2011; McMullen et al., 2012; 
Cameron and Hermanussen, 2013; Alexander et al., 2015; Hanson et al., 2015; Williams y Drake, 2015). 
La influencia del ambiente intrauterino en el riesgo de enfermar a edades más tardías en la vida, no sólo 
está condicionada por los genes del feto, sino también por acontecimientos que tienen lugar antes y 
después del nacimiento. Así, los factores adversos ambientales que actúan durante ciertos periodos del 
desarrollo, pueden causar cambios permanentes en la fisiología y el metabolismo del individuo. De modo 
que, las variaciones en el aporte de nutrientes al feto programan la función de algunos sistemas 
corporales (sistema inmunológico, respuestas inflamatorias, sistema nervioso autónomo, número y 
calidad de células madre, sistema neuroendocrino), que están ligados al desarrollo de enfermedades 
crónicas. También, numerosos factores maternos como la edad, la composición corporal, el consumo 
de tabaco o alcohol, la nutrición y salud durante la gestación pueden afectar el crecimiento fetal y por 
tanto el peso al nacer. Los cambios originados por la exposición del feto a un ambiente adverso, logran 
maximizar la supervivencia de éste, pero pueden a su vez, incrementar el riesgo de que presente una 
enfermedad más tarde en la vida (Barker y Thornburg, 2013; Reynolds, 2013; Alexander et al., 2015; 
Williams and Drake, 2015 entre otros). 
Los resultados que hemos obtenido en esta investigación evidencian la existencia de indicadores de 
programación fetal en la muestra estudiada de escolares de 3 a 12 años, confirmándose así la hipótesis 
de trabajo. Sin embargo, serían necesarios otros tipos de análisis, tanto bioquímicos como genéticos, 
para establecer la presencia de programación fetal. 
En este estudio se consideraron como indicadoras o marcadores de programación fetal las siguientes 
variables: el peso, IMC y perímetro cefálico al nacimiento, el peso a los 12 meses de vida, el peso ganado 
durante el primer año de vida, la presencia de estrés emocional o ansiedad durante la gestación, el 
hábito de fumar durante la gestación, la ganancia gestacional de peso que experimenta la madre, el 
peso al nacer de la madre, y la menarquia materna. Estas variables nos proporcionan información sobre 
la calidad del ambiente en el que el feto se encontraba durante la gestación, al representar factores 




crecimiento. En el caso de la antropometría neonatal, sobre todo el peso al nacimiento, representa un 
reflejo de las condiciones intrauterinas. 
Cuando se producen condiciones desfavorables en el ambiente intrauterino, entre los cambios que 
ayudarían a incrementar la supervivencia a corto plazo estarían un bajo peso al nacer, protección del 
crecimiento del cerebro, disminución de la masa muscular y del número de nefronas. Aquellos cambios 
que lograrían aumentar la supervivencia a largo plazo serían una activación del eje HPA, predisposición 
a acumular más grasa y alteraciones en el apetito (Williams and Drake, 2015). La activación del eje HPA 
en la madre conlleva un incremento de los niveles de cortisol en la sangre, que llegan al feto, activándose 
su propio eje HPA, que se asocia con bajo peso al nacer, también con secuelas metabólicas (resistencia 
a la insulina, acumulación de grasa en el hígado, hipertensión, dislipidemia) y cerebrales (perímetro 
cefálico al nacer más pequeño, problemas cognitivos), siendo en las primeras etapas de la gestación, 
cuando el feto es más sensible al cortisol materno (Reynolds, 2013). Además, dentro de los efectos que 
conlleva la programación fetal también se encuentran la presencia de una pubertad más temprana, el 
adelanto de edad de reproducción (que representarían estrategias para maximizar el éxito reproductivo 
en un ambiente adverso), y los efectos intergeneracionales (Williams and Drake, 2015). 
Es especialmente importante dilucidar los mecanismos a través de los cuales opera la programación 
fetal. Estos han sido estudiados tanto en humanos como en modelos animales, siendo numerosos los 
mecanismos que ligan la exposición a un ambiente adverso durante las primeras etapas de la vida, con 
el riesgo de patologías cardiovasculares y metabólicas en una etapa más tardía de la vida (Hochberg et 
al., 2011; Alexander et al., 2015; Williams and Drake, 2015). 
Estos mecanismos son aquellos que afectan a la programación fetal y los que además permiten su 
herencia intergeneracional. Los mecanismos implicados en la programación fetal serían los que actúan 
a través de la epigenética, de los cambios estructurales en órganos, de los cambios hormonales y del 
estrés oxidativo celular. La epigenética actúa como mediadora, en parte, de la relación entre el genoma 
y el medio ambiente (Hochberg et al., 2011). Durante el proceso normal de desarrollo, en las etapas 
clave, se dan modificaciones epigenéticas que pueden ser alteradas por el medio ambiente, siendo 
numerosos los estudios que han evidenciado modificaciones epigenéticas asociadas a las exposiciones 
a cambios ambientales adversos (Roseboom et al., 2011; Mc Mullen et al., 2012; Reynolds, 2013; 
Williams y Drake, 2015). De hecho, por ejemplo, el ambiente puede modificar los niveles de metilación 
de los genes implicados en la acción de los glucocorticoides (Reynolds, 2013). Así, se ha observado que 
los hijos de aquellas mujeres que durante la Segunda Guerra Mundial en Holanda sufrieron la restricción 




factores ambientales pueden alterar el código epigenético por un defecto de nutrientes que aportan 
grupos metilo, pero también, afectando la actividad enzimática responsable del proceso de metilación y 
de la modificación de las histonas, entre otros procesos. Además, la deriva epigenética ocurre a lo largo 
de la vida, y puede promover tanto la hipometilación como la hipermetilación del ADN (Mc Mullen et al., 
2012). Los cambios epigenéticos presentan una importante relevancia respecto al crecimiento, aunque 
aún no se sabe cuáles son sus interacciones con las hormonas o las placas de crecimiento, que permiten 
regular tanto el momento, como el grado de crecimiento (Hochberg et al., 2011). 
También la programación fetal produce sus efectos a largo plazo mediante cambios estructurales en 
ciertos órganos, lo que modifica la capacidad de éstos de funcionar de manera normal, y por tanto de 
mantener sus funciones fisiológicas a lo largo de toda la vida (Langley-Evans et al., 2006; Mc Mullen et 
al., 2012; Williams and Drake, 2015). Ejemplos de modificaciones estructurales en órganos son la 
disminución de la masa muscular (Drake y Reynolds, 2010) o la disminución del número de nefronas, 
este último sería uno de los factores que originarían la hipertensión arterial, ya que, al tener menor 
número de nefronas, para poder mantener la función de filtración se hace necesario aumentar la presión 
local (Moritz et al., 2009; Mc Mullen et al., 2012;Dorey et al., 2014; Alexander et al., 2015). 
Otro mecanismo por el que puede actuar la programación fetal, es a través de cambios hormonales, 
como la programación del eje HPA o la alteración del sistema renina-angiotensina-aldosterona. El 
desarrollo del eje HPA se ve alterado por el bajo peso al nacer, por el estrés materno y por el déficit de 
nutrientes. En efecto, durante la vida fetal, la malnutrición, la exposición a un exceso de glucocorticoides 
y la hipoxia pueden provocar la modificación de la actividad del eje HPA, que es muy sensible a la 
exposición a glucocorticoides durante la vida fetal (Xiong y Zhang, 2013; Alexander et al., 2015). La 
obesidad materna durante la gestación programa alteraciones en el hipotálamo, que afectan al control 
del apetito (Drake y Reynolds, 2010). También, como ha sido demostrado en experimentación animal 
con ratas, el exceso de glucocorticoides en la etapa prenatal, afecta al sistema renina-angiotensina-
aldosterona, activándose de manera inapropiada y provocando un aumento la presión arterial (Khulan y 
Drake, 2012; Alexander et al., 2015). 
El estrés oxidativo, que se produce como consecuencia de la reducción del oxígeno a otras moléculas 
intermediarias, produce radicales libres que, en exceso, dañan a las células. Así, se ha observado estrés 
oxidativo con la presencia de tabaquismo durante la gestación, así como con la diabetes e hipertensión 
gestacional. Un ambiente materno adverso puede conllevar un aumento del estrés oxidativo en el feto 
que, a través de modificaciones epigenéticas, aumentaría el riesgo de patología metabólica y 




En la programación fetal parece que la naturaleza del factor ambiental adverso no es demasiado 
específica, ya que una gran variedad de factores adversos, tanto ambientales como nutricionales, 
producen en la descendencia el mismo patrón de respuestas de programación. De hecho, en 
experimentos con ratas se ha podido observar que tanto las que habían tomado una dieta pobre en 
proteínas, como las que habían tenido una dieta alta en grasa, o aquellas con dieta deficiente en hierro, 
todas presentaban como resultado obesidad e hipertensión. Los modelos animales, demuestran la 
plausibilidad biológica de la programación fetal, mostrando que independientemente de la especie 
utilizada para el estudio y del factor adverso que se le imponga al animal, los mecanismos que 
contribuyen a aumentar el riesgo cardiovascular programado son comunes (McMullen et al., 2012; 
Alexander et al., 2015). 
McMullen et al. (2012) proponen que hay un limitado número de genes que pueden ser influenciados 
por efectos adversos ambientales, y que las alteraciones en estos genes pueden representar la primera 
respuesta al factor adverso, de la que se derivarían el resto de procesos que más adelante llevan a 
producir las patologías resultantes de la programación. Por tanto, estos autores creen que existen unos 
mecanismos comunes, que llevan a los mismos fenotipos resultantes de la programación.  
Por otra parte, entender los mecanismos por los cuales la programación fetal es inducida y transmitida 
a través de las generaciones es de gran importancia a la hora de planificar intervenciones con el objetivo 
de mejorar la salud de las poblaciones humanas (Drake and Liu, 2010). Los efectos perjudiciales de la 
exposición del individuo a factores ambientales adversos se transmiten a las siguientes generaciones 
por vía no genómica, hecho conocido como herencia intergeneracional, habiendo sido estudiados 
ampliamente sus efectos en modelos animales (Drake and Liu, 2010). Las posibles causas de esta 
transmisión intergeneracional de los efectos de programación fetal serían, por un lado, la persistencia 
en el tiempo de las mismas condiciones ambientales que originaron los primeros efectos adversos de 
programación, que provocarían que esos efectos se indujeran de nuevo en cada generación. Por otra 
parte, cuando un ambiente adverso ha provocado efectos en la madre, afectando a su desarrollo, 
crecimiento, y fisiología, ésta programación materna durante la gestación puede afectar a su 
descendencia e impactar sobre su crecimiento y desarrollo. De esta forma, el fenotipo con los efectos 
de la programación se reestablecería de nuevo en cada generación. Además de esto, a través de los 
gametos se pueden transmitir cambios epigenéticos, que pueden mantenerse durante una serie de 
generaciones sucesivas. Así, vivir en un ambiente adverso durante la vida fetal, la infancia y la niñez 





Por todo ello, el objetivo de este proyecto de tesis ha sido valorar cómo influye el ambiente intrauterino 
y las características antropométricas y nutricionales de la madre en el peso al nacimiento y en el 











Fig. 57.- Variables indicadoras de programación fetal en las distintas etapas de crecimiento y desarrollo. 
En la Figura 57, se muestran los posibles indicadores de programación fetal que podrían ser valorados 
en las diferentes etapas del crecimiento del niño, así como en el crecimiento materno. En primer lugar, 
hay que tener en cuenta que la madre ya ha podido presentar programación en las primeras etapas de 
su crecimiento. En segundo lugar, habría que tener en cuenta la programación que puede producirse 
durante la gestación del propio hijo y que afectaría, por un lado, a la antropometría perinatal y por otro a 
la antropometría en la etapa escolar. Además, sería importante valorar el efecto que pueden tener todas 
las interacciones bioculturales a las que se ve sometido el individuo.  
Pudimos constatar en nuestra investigación que el peso al nacimiento materno se asoció con el peso y 
el IMC de sus hijos al nacer. Esta asociación nos demuestra, cómo el ambiente intrauterino en el que se 
formó la madre ejerce una influencia en su descendencia. 
Nuestro hallazgo concuerda con los resultados de Ahlsson et al., (2007), que encontraron que, 
independientemente de su IMC en la edad adulta, las mujeres que cuando nacieron fueron grandes para 




para su edad gestacional. En la misma línea, Cnattingius et al. (2012) también observaron que las 
mujeres con tamaño grande al nacer respecto a su edad gestacional presentaban mayor riesgo de tener 
descendencia de tamaño grande al nacimiento, y Thayer et al. (2012) hallaron, asimismo, una asociación 
entre el peso al nacer de la madre y el de su descendencia, aunque el efecto que encontraron fue mayor 
en los hijos que en las hijas. Estos autores evidenciaron que el peso al nacer de las madres y el 
funcionamiento de su eje HPA, predecían de forma independiente el peso al nacer de sus hijos. Así, 
propusieron que el peso al nacer de la madre, que refleja el ambiente intrauterino en el que se gestó, 
predice el funcionamiento de su eje HPA, y esto predice a su vez el peso al nacer de sus hijos, siendo 
mayor este efecto en los hijos varones. 
En nuestro estudio muchas madres no pudieron conseguir el dato de su peso al nacer, por no saberlo 
ellas, al no recordarlo sus madres, o por haber fallecido estas. Hay que tener en cuenta que, hace unos 
años no se daba a las madres la cartilla de nacimiento con los datos antropométricos de sus hijos, y es 
por esto que resulta más complicado recordar datos como su peso al nacer. En ningún caso se ha 
dispuesto de las semanas de gestación de las madres, dato más difícil de recordar salvo que este 
reflejado en algún documento. De haber tenido esta información, es posible que se hubiera hallado una 
asociación mayor con la antropometría del niño al nacer.  
El crecimiento fetal inadecuado también se ha asociado con mayor adiposidad y con disfunción vascular, 
que son factores de riesgo para la preeclamsia y la diabetes gestacional. Por ello, el peso al nacimiento 
de una mujer predice su riesgo de tener una gestación con diabetes y preeclamsia, y esto nos indica que 
la salud gestacional de una mujer se origina en su propia vida intrauterina (Alexander et al., 2015).  
En nuestro estudio, también la menarquia materna temprana se asoció a mayor talla y talla sentado, 
pero también a mayor peso, y a valores más altos de las variables indicadoras de adiposidad, así como 
a piernas relativamente más cortas.  
Es conocido que la edad temprana de menarquia materna se asocia con mayor riesgo de obesidad y 
adiposidad en la descendencia (Ong et al., 2007; Basso et al., 2010). Nuestros resultados están en 
concordancia con lo reportado en las investigaciones realizadas sobre la edad temprana de menarquia 
materna. Así, Ong et al., (2007) observaron asociación de la menarquia temprana de la madre con una 
talla más elevada, con mayor ganancia de peso y crecimiento más rápido durante la infancia, y con un 
incremento de la adiposidad y del riesgo de obesidad del hijo a los 9 años de edad, y este efecto se daba 
tanto en los niños como en las niñas. Basso et al. (2010), hallaron resultados similares en escolares 




comparados con aquellos cuyas madres presentaron la menarquia más tardía. Además, también 
observaron que los niños con madre de menarquia temprana, presentaban una trayectoria de 
crecimiento más rápida que aquellos cuyas madres tuvieron menarquia más tardía. También Min et al. 
(2014), pero en niños más pequeños, de entre 4-5 años, observaron que aquellos con mayor riesgo de 
ganancia rápida de peso en la infancia y mayor riesgo de sobrepeso, eran los hijos de  mujeres con edad 
de menarquia temprana, y que además habían ganado excesivo peso durante el embarazo. De forma 
que, pudieron evidenciar que la ganancia excesiva de peso en la gestación interactuaba acentuando los 
efectos de la menarquia temprana. Jelenkovic y Rebato (2016), en un reciente estudio con población del 
País Vasco de entre 2 a 19 años de edad, observaron mayor tamaño corporal en aquellos niños y 
adolescentes de madres que tuvieron la menarquia a una edad más temprana. En concreto, encontraron 
que estos chicos y chicas presentaban mayor estatura y valores más altos en las dimensiones 
relacionadas con adiposidad, respecto a los chicos de madres con menarquia más tardía. En nuestro 
estudio no hemos hallado evidencia de una ganancia de peso mayor durante el primer año de vida en 
los niños de madres con menarquia temprana. 
Aunque en nuestro estudio no hemos valorado como se relaciona la menarquia materna con la presión 
arterial en la descendencia, sí que hay evidencias de la existencia de este tipo de asociación (Jelenkovic 
y Rebato, 2016; Lai et al., 2016). De hecho, una edad de menarquia temprana en la madre se ha 
asociado con valores más altos de presión arterial sistólica en sus hijos durante la adolescencia, 
observándose que esta asociación no difiere entre los sexos de los hijos. Por todo ello, se ha sugerido 
que la edad de menarquia materna puede ser un marcador de programación del crecimiento, siendo un 
predictor del tamaño de sus hijos (Ong et al, 2007; Min et al, 2014; Jelenkovic y Rebato, 2016), 
especialmente entre los 7 y 8 años de edad (Basso et al., 2010) Asimismo, puede ser además una 
influencia intergeneracional que promueve un crecimiento y una ganancia de peso más rápidos en la 
descendencia, así como mayor riesgo de obesidad tanto durante la niñez como ya en la vida adulta (Ong 
et al., 2007). Además, tanto la obesidad materna como la menarquia materna temprana son factores 
que, de manera independiente, incrementan el riesgo de obesidad de los hijos (Ong et al., 2007). 
En cuanto a cómo afecta la edad de menarquia a las características antropométricas y de composición 
corporal de las propias madres, en nuestros resultados se revela una asociación entre las mujeres que 
presentaron la menarquia después de los 12 años con un menor porcentaje de grasa corporal, unas 
piernas más largas, y mayor talla que las mujeres que tuvieron la menarquia antes de esa edad. 
Diferentes estudios han evidenciado que la edad de menarquia materna es un marcador de su propio 




adulta, así como a mayor perímetro de cintura e IMC (Ong et al., 2007; Feng et al., 2008; Jelenkovic y 
Rebato, 2016). Así, Basso et al. (2010) observaron que aquellas mujeres con menarquia temprana 
presentaban menor estatura que aquellas con una edad de menarquia más tardía. Este mismo resultado 
lo observan Jelenkovik y Rebato (2016), además de encontrar entre las mujeres de menarquia temprana, 
una menor longitud de la pierna y mayor IMC, aunque no hallaron asociación de la edad de menarquia 
con el perímetro de la cintura. Por consiguiente, las mujeres con menarquia temprana presentan mayor 
adiposidad y, además, parecen transmitir ese riesgo a sus hijos. 
En los resultados obtenidos en nuestro estudio, hemos podido también observar que, del conjunto de 
las variables antropométricas valoradas al nacer, la tasa de peso ganado en la gestación (peso 
ganado/días de gestación), sólo afectaba al peso al nacimiento. Estos resultados coinciden con los 
mostrados en numerosos estudios que evidencian como el exceso de peso ganado durante la gestación 
no sólo se asocia con un aumento del peso al nacer (Ludwig y Currie, 2010; Sridhar et al., 2014; Vila-
Candel et al.,2015; ), sino que también aumenta el riesgo de sobrepeso y obesidad (Tie et al., 2013), 
tanto desde el nacimiento hasta los tres años de vida (Sridhar et al., 2014) como en la etapa escolar 
(Oken et al., 2008a; Wrotniak et al.,2008). Ludwig y Currie (2010) constataron también que una ganancia 
mayor de peso gestacional se asociaba a un peso al nacer más alto en el neonato. Además, observaron 
que esta relación entre el peso gestacional ganado y el peso al nacimiento era lineal, y que la pendiente 
de la recta era mayor para los niños que para las niñas. También demostraron que la edad de la madre 
no influía. Este estudio es de importancia, ya que los investigadores estudiaron diferentes embarazos 
de las mismas mujeres, por lo que la evidencia que proporcionan de la relación entre la ganancia 
gestacional de peso y el peso al nacimiento es independiente de la genética compartida. En nuestros 
resultados pudimos observar que las niñas fueron bastante más sensibles al peso ganado en el 
embarazo que los niños, ya que en ellas se detectaron más diferencias significativas en su antropometría 
en función de si la madre había ganado más de 14 kg o menos en la gestación. Los niños con madre 
que engordó 14 kg o más tuvieron mayor perímetro del muslo y mayor PS del muslo. Mientras que para 
las niñas cuyas madres engordaron más de 14 kg, se observaron mayores valores de peso, IMC, 
perímetro y área muscular del brazo, perímetro y PS (pliegue subcutáneo) del muslo, anchura bicrestal 
y anchura bicondilar del húmero. En ninguno de los dos sexos se observaron diferencias para las 
longitudes, ni para la anchura biacromial, el perímetro de cadera, la mayoría de pliegues y el AGB (área 
grasa del brazo). Así, el peso ganado durante la gestación afecta más al sexo femenino y en concreto 
al peso, IMC, a las anchuras bicrestal y bicondilar del húmero, al área muscular del brazo y al muslo, 




Nuestros resultados se asemejan a los hallados por varios autores en cuanto a los mayores valores de 
ciertas variables como peso, IMC y otras relacionadas con adiposidad en niños cuyas madres 
engordaron excesivamente en la gestación (Oken et al. 2007; Oken et al., 2008a; Wrotniak et al.,2008; 
Deierlein et al., 2011; Lau et al., 2014; Sridhar et al., 2014; Fuemmeler et al., 2016). Así, Deierlein et al. 
(2011) observaron que las mujeres con una ganancia de peso gestacional excesiva, comparadas con 
aquellas de ganancia adecuada, tenían bebés con mayores valores de talla y peso a los 6 meses. En un 
rango de edad hasta los 2 años de vida, Fuemmeler et al. (2016), observaron que cuando las madres 
presentaban una ganancia gestacional de peso mayor de la adecuada, los niños eran un 5% más 
grandes, y esto se mantenía así incluso ajustando por el IMC pregestacional y otras variables. Pero 
además, evidenciaron que en el caso de las madres con un IMC pregestacional superior a 40, sus bebés 
no sólo eran un 8% más grandes, sino que además presentaban un retraso de 9 días en el tempo de 
crecimiento, y también una velocidad de crecimiento más lenta. En la misma línea, Oken et al. (2007) en 
niños de 3 años de ambos sexos, observaron que el peso ganado en la gestación se asociaba al IMC y 
a la suma de los pliegues tricipital y subescapular. También son varios los estudios que han asociado la 
ganancia excesiva de peso en la gestación con un mayor riesgo de sobrepeso y obesidad en los hijos. 
Así, para la descendencia de las mujeres con excesivo peso ganado en la gestación, Wrotniak et al. 
(2008) hallaron que el riesgo de sobrepeso era 48% mayor a los 7 años de edad. De la misma manera, 
Sridhar et al. (2014) encontraron un aumento del 46% de riesgo de sobrepeso y obesidad entre los hijos 
de 2 y 5 años de edad de mujeres con excesivo peso ganado durante el embarazo. Según Wrotniak et 
al., (2008), es posible que la asociación entre la ganancia de peso gestacional excesiva y riesgo de 
sobrepeso en niños sea más fuerte a edades más tempranas, y disminuya a medida que el niño va 
creciendo. 
A edades un poco mayores, también se ha observado asociación lineal directa entre el peso ganado en 
la gestación y el peso e IMC de los niños, en ambos sexos, entre los 9 y 14 años (Oken et al., 2008a). 
Lau et al. (2014) abarcaron un rango bastante más amplio de edades, de 2 a 18,9 años, y observaron 
que una mayor ganancia de peso gestacional incrementa el IMC y aumenta también el riesgo de 
sobrepeso y obesidad en un intervalo que va del 1 al 23%. En un metanálisis, Tie et al. (2013) al 
comparar a las madres que ganaron excesivo peso durante la gestación, con aquellas con ganancia de 
peso adecuada, evidencian que el riesgo de sobrepeso en los hijos de las que ganaron más peso era 
de 11,4% mayor, y el riesgo de obesidad de un 8,8% mayor. En un estudio con recién nacidos entre 
2006 y 2008 en Madrid se evidenció que el IMC previo al embarazo y los antojos durante el mismo 
explicaban bastante bien la variabilidad del desarrollo fetal (Varea et al., 2015).Aunque nosotros no 




evidencias de que el IMC pregestacional también es una variable predictora muy importante del riesgo 
de sobrepeso y obesidad en los niños (Reilly et al.,2005; Oken et al., 2008a; Tie et al., 2013; Sridhar et 
al., 2014;). Según Fuemmeler et al. (2016), el exceso de peso ganado durante la gestación y el IMC 
pregestacional se relacionan de manera independiente con el riesgo de exceso posnatal de peso, incluso 
cuando se tienen en cuenta otras variables relevantes. También se ha constatado que el peso de la 
madre antes del embarazo es un importante predictor del peso de sus hijos (Oken et al., 2008a). Además, 
la ganancia de peso gestacional presentó un impacto mayor en aquellas mujeres con bajo peso 
pregestacional, ya que la asociación entre el peso ganado durante la gestación y el sobrepeso en sus 
hijos fue más fuerte en estas mujeres (Wrotniak et al.,2008). Pero las mujeres con más riesgo de hijos 
con sobrepeso son las que, además de tener déficit de peso pregestacional, ganan demasiado peso 
durante la gestación.  
Reilly et al. (2005) vieron que los hijos de mujeres que eran obesas antes del embarazo tenían 4,25 
veces más probabilidad de tener sobrepeso a los 7 años comparados con los hijos de madres no obesas. 
Además, encontraron que esta asociación era más fuerte para aquellas madres con un IMC 
pregestacional de normopeso. Esto les hizo concluir que este aumento de riesgo en los hijos de estas 
mujeres no estaba asociado con la genética. 
González-Jiménez et al. (2015), en población española, evidencian mayor riesgo de síndrome 
metabólico entre los hijos de madres que presentaban sobrepeso u obesidad en la gestación. Además, 
afirman que el efecto del peso materno durante la gestación puede estar también influido por otras 
variables como los hábitos de dieta familiares, y esto puede implicar que el efecto del peso materno 
presente una influencia mayor de la real en los análisis. Por consiguiente, para valorar mejor la influencia 
del peso gestacional ganado e IMC previo, en el estado nutricional de los niños, sería conveniente tener 
en cuenta también algunas variables relacionadas con el estilo de vida, como el grado de actividad física 
y la dieta de estas familias. 
Aunque algunos autores afirman que las madres obesas ganan menos peso durante la gestación (Oken 
et al., 2008a), otros sostienen que no es así, sino que las mujeres que antes del embarazo tenían 
sobrepeso o eran obesas, tienen más probabilidad de estar por encima del nivel de ganancia de peso 
gestacional recomendado, que aquellas que inician la gestación con un IMC de normopeso (Fuemmeler 
et al., 2016). En la misma línea se manifiestan Deierlein et al. (2011), que encuentran que las madres 
obesas antes de la gestación presentaban más probabilidad de ganancia excesiva de peso durante la 
misma. En nuestro estudio no se observó asociación entre el peso anterior a la gestación y el peso 




y peso gestacional ganado respecto a los valores Z de peso y talla de los hijos, observaron que, si 
añadían al modelo el peso al nacimiento de los hijos, esta asociación se atenuaba. De manera similar, 
Wrotniak et al., (2008) también observaron una atenuación de la asociación entre el excesivo peso 
ganado en el embarazo y el riesgo de sobrepeso en la niñez al añadir el peso al nacer. Otros autores 
opinan que estas asociaciones son independientes del peso al nacer del niño (Oken et al., 2008a; Sridhar 
et al., 2014). De hecho, Oken et al. (2008a) encontraron una asociación directa entre peso ganado en la 
gestación y el peso a la edad de 9-14 años, y comprobaron que era independiente del peso al nacer. 
Algo similar encontraron Sridhar et al. (2014), que agruparon a los niños por el peso al nacer y la edad 
gestacional y vieron que la asociación entre la excesiva ganancia de peso durante el embarazo y el 
riesgo de sobrepeso y obesidad,  seguía siendo significativa para los niños que tuvieron un peso al nacer 
adecuado para su edad gestacional. Aunque existen diferentes opiniones en este aspecto, es posible 
que el peso al nacimiento, aunque no pueda explicar totalmente la relación entre el peso ganado en la 
gestación y la adiposidad de niño, sí que esté mediando en esta asociación (Wrotniak et al.,2008). 
Es importante tener presente que, a la hora de valorar la importancia del IMC pregestacional y del peso 
ganado durante la gestación, que es común que se utilicen datos autoreferido por las madres, de hecho, 
ese ha sido el caso en bastantes trabajos (; Oken et al., 2007; Oken et al., 2008a; Wrotniak et al., 2008; 
Deierlein et al.,2011; Lau et al., 2014; Fuemmeler et al., 2016). El hecho de presentar estos datos 
autoreferidos hace que la interpretación de muchos estudios sea limitada (Drake y Reynolds, 2010). En 
nuestro estudio también los datos de los que se dispusieron respecto al peso ganado en la gestación y 
al peso anterior a la misma, fueron autoreferidos por las madres en la encuesta.  
Es conocido desde hace mucho tiempo que las mujeres con diabetes gestacional tienen bebés con 
mayor peso al nacimiento (Usandizaga y de la Fuente, 1997), y esto a su vez incrementa el riesgo de 
sobrepeso en la adolescencia (Gillman et al., 2003), aunque en nuestro estudio la diabetes gestacional 
sólo la hemos encontrado asociada a un mayor peso al nacimiento. 
En definitiva, el exceso de peso ganado durante la gestación influye el crecimiento y salud del feto, y 
también afecta a la salud en la niñez y en la etapa adulta. Así, mediante la modificación del ambiente 
intrauterino, la ganancia de peso en el embarazo, puede determinar el tamaño de los niños y niñas, ya 
que puede programar el feto hacia un mayor riesgo de sobrepeso y obesidad durante toda la vida, 
aunque la magnitud de este efecto puede ser pequeña, ya que parece atenuarse cuando los análisis se 




Teniendo en cuenta que la obesidad infantil es preocupante a nivel mundial, se deberían hacer más 
esfuerzos para evitar que las mujeres embarazadas ganen demasiado peso (Tie et al., 2013), ya que 
puede ser efectivo el control de peso antes y durante el embarazo, para cambiar la trayectoria de peso 
infantil durante los primeros dos años de vida (Fuemmeler et al., 2016). 
Por otra parte, se conocen desde hace tiempo los efectos adversos de los malos hábitos maternos, como 
el consumo de alcohol y tabaco, sobre el crecimiento y desarrollo fetal (Usandizaga y de la Fuente; 
1997), lo que ha reducido mucho, al menos así lo hemos observado en nuestra muestra, ambos hábitos 
entre las gestantes, ya que sólo el 14% de las madres fumaron y ninguna manifestó haber consumido 
alcohol.  
Ya en los años ochenta, Harrison et al. (1983) observaron en neonatos de madres fumadoras, una 
reducción de la talla, del peso y del perímetro cefálico respecto a los bebés de madres no fumadoras. 
Asimismo, Haste et al. (1991) a principio de los noventa hallaron unos resultados similares, donde los 
bebés de mujeres fumadoras presentaban menor talla y menor índice ponderal, aunque no constataron 
diferencias en el perímetro cefálico, por lo que sugirieron que el cerebro podría estar siendo protegido 
de los efectos adversos del humo del tabaco durante el crecimiento fetal. Muchos estudios después han 
seguido evidenciando los nefastos efectos del tabaco sobre el crecimiento intrauterino, causando una 
restricción de éste ya desde el desarrollo fetal temprano (Cnattingius et al., 2004), produciendo que los 
neonatos presenten menor talla (Ong et al., 2002), peso (Ong et al., 2002; Raum et al., 2011; Jaiswal et 
al., 2012) y perímetro cefálico al nacer (Ong et al., 2002). Por otra parte, Wang et al. (2014), además de 
observar que el tabaco afectaba al peso al nacer, también hallaron una fuerte asociación con un menor 
peso de la placenta y un mayor ratio placenta-peso al nacimiento. Más recientemente, Suzuki et al. 
(2016), en población japonesa, cuantificaron que el hábito de fumar durante el embarazo hacía disminuir 
el peso al nacer en 136 gr en los niños y en 125 gr en el caso de las niñas.  
Pero no sólo los efectos adversos del tabaco son observados en el peso al nacimiento, sino que también, 
a los 6 meses de vida se observaron tallas menores en bebés de madres que habían fumado durante la 
gestación (Deierlein et al., 2011). Queda patente por tanto, que la exposición fetal al humo del tabaco 
incrementa el riesgo de desarrollo fetal adverso y la restricción del crecimiento uterino (Weng et al., 
2012). En nuestro estudio se evidenció una clara influencia negativa de la exposición del feto al tabaco, 
ya que, en aquellos neonatos cuyas madres fumaron durante la gestación, se observaron menores 
valores, no sólo de peso, sino también del perímetro cefálico y el IMC al nacimiento, siendo de estas tres 




Además de la reducción del crecimiento intrauterino, el tabaco durante la gestación podría aumentar la 
adiposidad ya desde la infancia. Aunque en nuestros resultados no hemos hallado éstas asociaciones 
entre el consumo de tabaco gestacional y la adiposidad en edad escolar, esto ha sido puesto de 
manifiesto en numerosas investigaciones. Así, Leary et al., (2006a) constataron que el consumo de 
tabaco durante la gestación estaba asociado a niveles mayores de grasa durante la niñez (también 
observaron incrementos en la masa magra, pero menores), y Oken et al., (2008) encontraron evidencias 
de que el consumo de tabaco durante la gestación incrementaba el riesgo de sobrepeso posterior en los 
niños. Por otra parte, Griffiths et al., (2010) revelaron que fumar en la gestación se asociaba con un 
aumento del riesgo de ganancia rápida de peso entre los 3 y los 5 años de edad y Raum et al., (2011), 
encontraron que los hijos de mujeres que habían fumado en la gestación presentaban el doble de riesgo 
de padecer sobrepeso u obesidad a los 6 años de edad. Más recientemente, Weng et al., (2012) 
evidenciaron que los niños que sus madres habían fumado durante la gestación tenían una probabilidad 
del 47% mayor de tener sobrepeso, comparados con los hijos de mujeres no fumadoras. Además, se ha 
constatado que el consumo de tabaco durante la gestación, incluso si las madres lo dejan en el primer 
trimestre, se asocia con aumento del IMC entre los 4 y 5 años de edad, y esta asociación es 
independiente del peso al nacer (Grzeskowiak et al., 2015). El tiempo de duración del consumo de tabaco 
durante la gestación está directamente relacionado con sus efectos, así se ha demostrado que dejar de 
fumar en el transcurso de la gestación produce mejoras en el peso al nacer y, por tanto, reduce el riesgo 
de que los niños sean pequeños para su edad gestacional, comparado con el hecho de fumar durante 
todo la gestación. También se ha comprobado que si la madre fuma menos cantidad de cigarrillos 
durante el embarazo el aumento del IMC del niño a edad escolar es menor (Grzeskowiak et al., 2015). 
Por otra parte, en población española de edades comprendidas entre los 10 y 15 años, se observó mayor 
riesgo de padecer síndrome metabólico en los hijos cuyas madres fumaron durante la gestación 
(González-Jiménez et al., 2015).  
Curiosamente, en nuestra investigación pudimos constatar que, en el grupo de madres que habían 
fumado durante el embarazo, había un mayor porcentaje de ellas que habían engordado 14 kg o más 
durante la gestación, y estos resultados están en la línea de los de Oken et al., 2008a, que encontraron 
que las madres que nunca habían fumado ganaron menos peso durante la gestación. Consideramos 
que es posible que este hecho, de un mayor incremento gestacional de peso en las mujeres que fuman 
durante la gestación, esté protegiendo al feto de la pérdida de peso al nacimiento debida al tabaquismo 
materno, es decir, que estos neonatos quizá pesan más al nacer que si sus madres fumadoras tuvieran 




Hay evidencia en la literatura científica de que la exposición fetal al estrés emocional produce un bajo 
peso al nacimiento (Harris y Seckl, 2011; Thayer et al., 2012; Reynolds, 2013; Bussières et al., 2015), 
así como también menor perímetro cefálico (Reynolds, 2013). En nuestro estudio, la presencia de estrés 
emocional durante la gestación se asoció con una disminución del peso, del perímetro cefálico, y del 
IMC al nacimiento. Se ha afirmado que el estrés, tanto prenatal como en las primeras etapas de la vida, 
es un factor mediador de programación fetal. De hecho, la expresión génica de la placenta se ve alterada 
debido al estrés materno (Reynolds et al., 2013). La placenta ejerce un importante papel en cuanto a 
que modula la exposición fetal a los factores maternos, gracias a ello, los niveles fetales de 
glucocorticoides son bastante más bajos que los maternos (Harris y Seckl, 2011). Pero cuando el feto 
está expuesto a un exceso de glucocorticoides maternos, éstos atraviesan la barrera protectora de la 
placenta, produciendo un enlentecimiento del crecimiento fetal (Harris y Seckl, 2011; Reynolds, 2013) y, 
por tanto, un peso más bajo al nacer. Además, también puede alterar el funcionamiento del eje HPA 
(McMullen et al., 2012; Reynolds, 2013), afectar al desarrollo del cerebro, y producir así mayor 
predisposición a enfermar durante la vida adulta (Harris y Seckl, 2011). Por ello, sería muy importante 
realizar intervenciones que ayuden a moderar el estrés en las mujeres embarazadas, ya que conllevaría 
efectos positivos tanto en el desarrollo fetal como en la salud a lo largo de la vida (Reynolds et al., 2013).  
En un estudio realizado por Ibanez et al. (2012) fue evidenciado que la presencia conjunta de ansiedad 
y depresión durante la gestación incrementaba el riesgo de nacimiento prematuro espontáneo. Pero 
estos investigadores, en cambio, no hallaron que estas mujeres tuvieran mayor riesgo de restricción del 
crecimiento intrauterino, ni de nacimiento prematuro no espontáneo (el indicado médicamente). Entringer 
et al., 2008 encontraron que las personas adultas cuyas madres habían padecido estrés durante la 
gestación presentaban mayores valores de IMC. En cambio, no hallaron diferencias en cuanto al ICC, ni 
con al porcentaje de grasa corporal. Nuestros resultados han demostrado una asociación positiva entre 
la presencia de ansiedad durante la gestación y un aumento del factor de grasa e IMC en los hijos. Este 
resultado concuerda, en parte, con el de Entringer et al., 2008, aunque ellos no encontraron que 
aumentara la grasa corporal, sino sólo el IMC, y en personas adultas. Además, este resultado lo hallaron 
en mujeres que habían padecido estrés, y en nuestro caso se trata de ansiedad. En nuestro estudio, 
como este resultado lo obtuvimos a partir de la regresión con el primer factor obtenido del Análisis de 
Factorial, que representa en conjunto la grasa y el IMC, no podemos discernir si se asocia con ambos, 
o sólo con la grasa o el IMC. En cuanto al posible efecto de la depresión gestacional, nosotros no 
observamos ninguna asociación con ninguna variable, dado que sólo un 1,3% de las madres refirieron 




En relación al efecto que la edad e la madre en el momento de la gestación pudiera tener sobre el 
crecimiento y desarrollo de sus hijos, hemos podido observar en nuestra investigación, que los niños de 
mujeres mayores de 35 años presentaban mayor perímetro cefálico que aquellos de madres más 
jóvenes, no hallándose ninguna asociación más con las otras características de crecimiento y desarrollo 
valoradas en los escolares de la muestra. Así, observamos que, en el caso del perímetro cefálico, 
además del estrés durante la gestación, que es la variable que más lo afecta, también influye la edad 
materna al parto, como se acaba de comentar, aquellas madres mayores de 35 años tienen bebés con 
perímetros cefálicos más altos, y se evidenció que este efecto era independiente tanto del peso 
pregestacional, como del peso que ganaba a madre durante el embarazo. 
Aunque en nuestros resultados no hemos hallado asociación del peso al nacer con la edad materna al 
parto, en nuestro país en los últimos años se ha producido un retraso en la edad de la primera maternidad, 
aspecto que contribuye al aumento que se ha evidenciado del bajo peso al nacer en los últimos años 
(Bernis, 2010; Varea et al., 2012). Asimismo, en España las intervenciones hospitalarias en el parto han 
modificado el patrón de parto nocturno característico de la historia evolutiva de nuestra especie a un 
patrón más diurno, y esto puede haber contribuido a un descenso del peso al nacer, y a una reducción 
de la probabilidad de lactancia materna. En general, los partos en los que no se necesita intervenciones 
médicas especiales ocurren durante la noche (Bernis y Varea, 2012). 
En el IMC al nacer se observó que, además de estar influenciado negativamente por el estrés durante 
el embarazo, presentaba una asociación positiva, con el peso materno al nacer. Algunos autores 
recomiendan para valorar el estado nutricional al nacimiento índice de Rohrer (peso(gr)/talla3(cm)/100), 
ya que no varía con la edad gestacional y presenta una correlación nula con la talla, y prácticamente 
nula con el perímetro cefálico, y en cambio su correlación con el peso al nacer es muy alta (Grande et 
al., 1996). 
Los factores que predicen un mayor peso al nacer en el niño son la presencia de diabetes gestacional, 
la talla sentado de la madre, el peso ganado durante la gestación y el peso materno al nacimiento. 
Mientras que los factores que hacen disminuir el peso al nacimiento son el estrés y el consumo de tabaco 
gestacional. 
En nuestro estudio se observó que un alto peso al nacimiento determina que estos niños presenten 
mayor talla, longitud de piernas y peso durante su crecimiento. Similares resultados fueron hallados por 
Labayen et al. (2008) también para la talla, el peso y el IMC en población española, a edades mayores, 
de entre 13 a 18 años. No se evidenció en nuestro trabajo asociación del IMC con el peso al nacimiento, 




al., 2003 encontraron que un mayor peso al nacer se asociaba de manera positiva a mayor riesgo de 
sobrepeso unos años más tarde en la vida. Labayen et al., (2008) además, encontraron asociaciones 
del peso al nacimiento con otras variables con las que en nuestro estudio no se han encontrado, como  
la masa grasa y la masa magra en las chicas, y el perímetro de cintura y el porcentaje de grasa en los 
chicos. El hecho de que en nuestro estudio no se hayan encontrado estas asociaciones, podría deberse 
a la menor edad de los escolares de nuestra muestra, o al tamaño muestral.  
Cnattingius et al., 2012 hallaron que las mujeres que al nacimiento habían tenido un tamaño grande para 
su edad gestacional presentaban en la etapa adulta mayor riesgo de tener sobrepeso u obesidad. Esto 
apoya nuestros resultados de que el mayor peso en edad escolar estaría asociado a un peso al 
nacimiento también más alto. Cabe suponer que, si se hallan este tipo de asociaciones en la etapa adulta, 
en la infancia y niñez serán aún más fuertes. El bajo peso al nacer para una determinada edad 
gestacional puede estar asociado de manera independiente con mayor distribución de grasa troncal 
subcutánea en ambos sexos, y mayor cantidad de grasa central se asociaría con resistencia a la insulina 
y mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares (Labayen et al., 2008). Thayer et al., (2012), en 
población filipina observaron que, el peso bajo al nacer de la madre y sus niveles altos de cortisol en la 
edad adulta temprana, predecían de una manera independiente un peso bajo al nacer en sus hijos 
varones. Así, las mujeres que nacieron con un peso bajo presentaban valores mayores de cortisol y su 
descendencia masculina también presentaba valores bajos de peso al nacer. Chung and Kuzawa, (2014), 
también en población filipina rural constataron que la longitud de piernas de la madre predice el peso al 
nacimiento de sus hijos (Chung y Kuzawa, 2014). 
En nuestro país, en un estudio con escolares de entre10 a 15 años de edad, encontraron que el peso al 
nacer estaba directamente relacionado con el desarrollo de síndrome metabólico, dado que los niños y 
niñas que se identificaron con esta patología, presentaban un peso al nacer mayor a la media (González-
Jiménez et al., 2015). De igual forma, en adolescentes españoles en ambos sexos, Labayen et al., (2009) 
hallaron una asociación inversa entre el peso al nacer y la adiposidad del tronco y del abdomen, y esta 
asociación era más fuerte aun cuando en el modelo tenían en cuenta la masa grasa total. Estos mismos 
autores observaron una asociación inversa entre el peso al nacer y el aumento de la adiposidad (medida 
por la suma de 5 pliegues grasos) en niñas de edades comprendidas entre los 8 y los 10 años, y esto se 
producía de manera independiente tanto de su actividad física, como de su estado puberal y de la 
adiposidad de base. Estos resultados indicarían que el bajo peso al nacer es un importante factor de 
riesgo para la ganancia de adiposidad entre la niñez y la adolescencia. En cambio, Jaiswal et al., (2012) 




en su investigación con niños de entre 6 y 13 años, hallaron una asociación inversa débil entre el peso 
al nacer y la grasa abdominal subcutánea, para un tamaño dado del niño (ajustado por IMC). Esta 
asociación fue independiente de muchos factores potencialmente confusores, sugiriendo que hay un 
efecto directo del medio intrauterino en la acumulación de grasa abdominal cutánea en el niño. También 
hallaron una asociación débil entre el peso al nacer y el IMC, pero en cambio no observaron asociaciones 
similares entre el peso al nacer y la circunferencia de cintura ni los pliegues grasos, ni los lípidos 
intramiocelulares. Este estudio apoya la hipótesis de que la adiposidad infantil se programa dentro del 
útero, pero dado que la asociación entre el peso al nacer y la grasa abdominal subcutánea era débil, los 
autores afirman que el peso bajo al nacimiento, como marcador de nutrición deficiente durante la vida 
intrauterina, no es el mayor determinante de la adiposidad en la niñez (Jaiswal et al., 2012). Por otra 
parte, estudiando las trayectorias temprana y tardía de comienzo de la obesidad, Pryor et al., (2015) 
evidenciaron que el tamaño grande para la edad gestacional incrementaba el doble el riesgo de 
presentar cualquiera de las dos trayectorias. Asimismo, se ha constatado que el alto peso al nacer 
supone un riesgo para tener sobrepeso durante la infancia y la niñez (Weng et al., 2012). 
Uno de los aspectos más estudiados en las últimas décadas por los beneficios que ha demostrado tener 
para el crecimiento y desarrollo humanos es la lactancia natural o materna. Es conocido desde hace 
tiempo que la lactancia materna protege a los escolares frente al sobrepeso (Arenz et al., 2004; Li et al, 
2005; Raum et al., 2011; Grube et al., 2015; Horta et al., 2015) y la obesidad (Arenz et al., 2004; Reilly 
et al., 2005; Monasta et al., 2010; Hochberg et al., 2011; Regan et al., 2013; Yan et al., 2014; Grube et 
al., 2015; Woo y Martin, 2015; Uwaezuoke, 2017),  evidenciandose una relación inversa entre la lactancia 
materna y la obesidad infantil (Arenz et al., 2004).En los niños y niñas amamantados, se encuentra una 
reducción del riesgo de padecer obesidad que va del 13% (Horta et al., 2015) al  22% (Yan et al., 2014) 
respecto a los que no han tomado leche materna. La lactancia materna se asocia además con una 
ganancia de peso infantil más lenta (Hochberg et al., 2011). 
Los resultados obtenidos en nuestro estudio muestran que la lactancia protege a los escolares respecto 
a la adiposidad y la ganancia de peso. Así, no haber recibido lactancia materna fue predictor de un mayor 
valor de peso entre los escolares. Al analizar el efecto de la lactancia por separado entre los sexos, se 
observaron marcadas diferencias. En el caso de las niñas, aquellas que no recibieron lactancia materna 
presentaron mayor ICC que las que tomaron lactancia materna durante más de cuatro meses, pero no 
se observó un efecto significativo de la lactancia materna en las demás variables. Por el contrario, en 
los niños se hallaron diferencias para muchas variables. Así, se encontró que tenían mayor PS 




a los que la recibieron (tanto cuatro meses o menos, como aquellos amamantados más de cuatro meses). 
No obstante, para el resto de variables (en su mayoría indicadoras de adiposidad), tenían valores 
mayores los niños que no habían recibido lactancia materna que los que la recibieron cuatro meses o 
menos, pero no se encontraron diferencias entre los amamantados como máximo 4 meses y los que lo 
estuvieron más de ese tiempo, ni entre los no recibieron lactancia materna y los que la recibieron más 
de 4 meses. Esto parece contradictorio, ya que lo esperable habría sido que cuanto más largo fuera el 
periodo de lactancia materna, los niños presentaran valores menores, y de hecho, así fue en relación a 
los valores medios presentados, siendo los valores más bajos para aquellos que fueron amamantados 
durante más tiempo, pero sólo se encontraron diferencias estadísticamente significativos entre los que 
no recibieron lactancia materna y los que la tuvieron 4 meses o menos. Sin embargo, son numerosos 
los estudios que evidencian que la protección que supone la lactancia frente a la obesidad es 
dependiente de la duración de la misma (Mc. Crory y Layte, 2012; Yan et al., 2014; Portela et al., 2015; 
Woo y Martin, 2015;), y la duración de la lactancia también se asocia a la protección contra el sobrepeso 
(Harder et al., 2005). Yan et al., 2014 encuentran que el riesgo de obesidad disminuye según aumenta 
la duración de la lactancia materna por encima de 7 meses.  
La lactancia proporciona un moderado efecto protector frente al sobrepeso, ya que reduce el riesgo de 
tenerlo en un 15%. Una posible explicación es que los bebes que toman biberón presentan mayores 
niveles de insulina en plasma, lo que estimula la deposición de grasa, y otra posible explicación es que 
la presencia de factores bioactivos en la leche materna pueden modular el crecimiento (Weng et al., 
2012). Pero es importante tener presente que otros factores pueden estar modificando esta asociación 
entre la lactancia materna y el menor riesgo de exceso de peso. Por ejemplo, Reilly et al., (2005) 
evidenciaron una reducción del riesgo de obesidad en escolares de 7 años que habían sido 
amamantados y que además sus madres no habían fumado en la gestación. En cambio, no observaron 
que la lactancia protegiera frente a la obesidad si la madre había sido fumadora durante el embarazo. 
Por otra parte, algunos investigadores han hallado que la protección contra el exceso de peso que ejerce 
la lactancia materna, no se da a todas las edades. Un ejemplo de ello es el trabajo Grube et al., (2015), 
que demuestra que la lactancia materna durante los primeros cuatro meses de vida del bebé ayuda a 
prevenir el sobrepeso y la obesidad en la etapa comprendida entre los 7 y los 10 años, en cambio a 
edades inferiores y superiores no se encontraron asociaciones significativas entre la lactancia materna 
y el sobrepeso y la obesidad. Estos investigadores encontraron una considerable reducción en el riesgo 
de sobrepeso, y todavía mayor reducción en el riesgo de obesidad, en aquellos niños que habían sido 
amamantados más de cuatro meses comparados con aquellos que, o bien no habían sido amamantados, 




2009 comparando la lactancia en hermanos observan que, mayores periodos de lactancia se asocian 
con menor IMC a los 12 meses de edad, pero a los 7 años este efecto ya no se observa, encontrando 
que, a la edad de 62 años, aquellas personas que presentan mayor IMC y mayor porcentaje de grasa 
corporal eran las que han sido amamantadas menos de 2 meses, o más de 8 . En la misma línea, Michels 
et al., (2007), que estudiaron el efecto de la lactancia materna en el riesgo de sobrepeso y obesidad 
desde los 5 años hasta la edad adulta, solamente encontraron que la lactancia protegía durante la niñez, 
pero no en la adolescencia ni en la etapa adulta. Horta et al. (2015) encontraron que la protección que 
ejerce la lactancia frente al sobrepeso y la obesidad era mayor en niños y adolescentes que en los 
adultos, sugiriendo que esta protección iría disminuyendo con la edad. Así, el efecto protector de la 
lactancia materna podría verse reducido a lo largo del tiempo debido a otras variables del estilo de vida 
o a factores genéticos (Portela et al., 2015). Debe destacarse que las asociaciones entre lactancia 
materna y sobrepeso u obesidad son difíciles de interpretar, ya que las mujeres que deciden amamantar 
por periodos largos, pueden diferir en bastantes aspectos de aquellas que no lo hacen (O´Tierney et al., 
2009). 
En nuestro estudio, no disponemos de información respecto a la exclusividad de la lactancia materna, 
es decir, en la información sobre el periodo de amamantamiento, no sabemos qué parte de ese periodo 
el bebé recibió exclusivamente leche materna, y qué periodo ésta se combinó con biberón. Es importante 
destacar también que, a partir de los 4 meses de vida del niño, muchas madres empiezan a introducir 
alimentos complementarios además de la leche, como papillas de fruta o de cereales. Otras madres 
empiezan a introducir estos alimentos a los 5 o 6 meses de vida, y algunas más tarde. Aunque se 
preguntó a las madres por estas pautas de introducción de otros alimentos, no se ha utilizado esa 
variable hasta el momento. De manera que, en los niños amamantados más de 4 meses, algunos 
estarán solamente alimentados con leche, mientras que otros ya recibirán alimentos complementarios. 
Esto puede hacer más difícil la interpretación de los resultados hallados respecto a la influencia de la 
lactancia materna en el crecimiento y composición corporal de los niños. 
Por lo tanto, la asociación inversa entre la lactancia y el exceso de peso en la niñez, puede explicarse 
por mecanismos comportamentales, hormonales y nutricionales. Los lactantes pueden estar protegidos 
contra el acúmulo graso debido a que ingieren menos proteínas y tienen concentraciones más bajas de 
insulina en el plasma (Monasta et al., 2010), y a los factores de crecimiento y hormonas de la leche 
materna (O´Tierney et al., 2009), así la lactancia materna reduciría el riesgo de obesidad. Por tanto, 




prevalencia de obesidad entre los niños, aunque sea un factor menos importante que la dieta, la actividad 
física u otros factores sociales y culturales (Grube et al., 2015). 
Por otra parte, hay que tener en cuenta que el tipo de parto parece estar también relacionado con la 
frecuencia con la que se instaura la lactancia materna. En nuestros resultados hemos encontrado que 
en el grupo de mujeres a las que se les ha practicado la cesárea, hubo un menor porcentaje de madres 
que dieron lactancia natural a sus hijos, y la duración de la misma fue menor. Esto apoya, en parte, los 
resultados que obtuvieron Prior et al., (2012), a partir de un metanálisis realizado con datos de 53 
estudios obtenidos en una revisión de 33 países, en el que constataron que las cesáreas se asociaban 
con tasas menores de iniciación de la lactancia materna. Sin embargo, observaron que aquellas mujeres 
que tras la cesárea inician el amamantamiento, tienen tantas probabilidades de seguir con la lactancia 
exclusiva a los 6 meses como aquellas mujeres con parto vaginal, siendo la cesárea elegida y no la de 
urgencia, la que se asocia con menores tasas de iniciación del amamantamiento. En este sentido, en 
nuestros resultados sí se ha observado que las mujeres con cesárea, que iniciaron la lactancia natural 
lo hicieron durante un periodo más corto, aunque no disponíamos de información sobre si la cesárea 
había sido programada o de urgencia, lo que hubiera sido interesante para analizar más a fondo este 
aspecto. 
El inicio de la lactancia viene favorecido por los aspectos fisiológicos del parto, que incluyen la secreción 
de oxitocina y prolactina, dos hormonas importantes para la lactancia (Kuyper et al., 2014). Pero el dolor 
y la incomodidad asociados a la cirugía de la cesárea, así como la separación de la madre y el bebé, 
podrían explicar la asociación entre la cesárea y las menores tasas de iniciación de la lactancia (Kuyper 
et al., 2014). Es posible también, que las mujeres que eligen el parto por cesárea, tengan asimismo 
menores intenciones de amamantar (Prior et al., 2012). Regan et al., 2013, estudiando un grupo de 
mujeres que ya habían tenido una cesárea, vieron que, aquellas que para el siguiente embarazo elegían 
una cesárea programada, presentaban menos frecuencia de iniciación de lactancia que aquellas mujeres 
que en el siguiente parto intentaron la vía vaginal, independientemente de si ésta tuvo éxito, o si por el 
contrario finalmente les practicaron cesárea de urgencia. Todas las madres, independientemente del 
tipo de parto deberían ser alentadas hacia la lactancia materna, y recibir apoyo para poder iniciar la 
misma lo antes posible (Prior et al., 2012).  
Por otra parte, el nivel de estudios de las madres parece estar también asociado al tipo de alimentación 
que las madres eligen para sus bebés. En nuestra muestra, pudimos comprobar que las madres con 
estudios universitarios adoptaban la lactancia natural más frecuentemente y durante más tiempo, que 




y los de Lawlor et al., (2005), que también evidenciaron que tenían mayor nivel de estudios aquellas 
madres que amamantaban, así como con los de Portela et al., (2015) quienes observaron que los niños 
que habían sido destetados antes del año de vida tenían madres con menor nivel de estudios. 
El crecimiento durante el primer año de vida, dada su la intensidad, tiene repercusiones en las 
sucesivas etapas del crecimiento, así como en el patrón de salud y enfermedad en la vida adulta. Los 
resultados encontrados en nuestro estudio revelan una asociación significativa entre el peso ganado 
durante el primer año de vida y el peso en la edad escolar, siendo esta asociación bastante más marcada 
en los niños que en las niñas. De manera que, sobre todo en los niños, el peso que han ganado durante 
los primeros 12 meses de su vida, puede actuar como variable predictora del peso que presentan durante 
la niñez, además de asociarse de manera significativa y positiva con los componentes de grasa y de 
tamaño corporal. La asociación entre la ganancia rápida de peso durante la etapa infantil y el 
subsiguiente riesgo de obesidad más tarde en la vida es conocida desde hace tiempo (Reilly et al., 2005; 
Ong y Loos, 2006; Druet et al., 2012). Concretamente, Ong et al., (2009) encontraron que durante los 
primeros 9 meses de vida, una ganancia de peso rápida se asoció a una mayor adiposidad y a mayor 
IMC a la edad de 10 años. Del mismo modo Reilly et al., (2005) evidenciaron una asociación entre altas 
tasas de ganancia de peso durante el primer año de vida y el riesgo de obesidad a los 7 años de edad. 
La ganancia rápida de peso durante la infancia puede conllevar un exceso de masa grasa en relación a 
la masa muscular (Barker y Thornburg, 2013). Los efectos de la ganancia de peso en el primer año de 
vida parecen ser independientes del peso al nacer del bebé, evidenciándose que las consecuencias de 
la ganancia rápida de peso en la infancia en el posterior riesgo de obesidad, son similares entre los niños 
con bajo peso al nacer y aquellos con un peso normal al nacimiento (Ong y Loos, 2006; Druet et al., 
2012; Wang et al., (2016) hallaron que la rápida ganancia de peso durante la infancia se asociaba con 
un incremento del riesgo de obesidad o sobrepeso entre los 2 y 7 años, excepto en los niños prematuros 
tempranos, mientras que en los niños a término o prematuros tardíos, el efecto de la excesiva ganancia 
de peso como riesgo de obesidad y sobrepeso es más pronunciado. En general, se observa que la 
ganancia rápida de peso incrementa el riesgo de obesidad en los niños entre 2 y 3 veces. Además, la 
combinación de una ganancia de peso rápida durante la infancia con una historia familiar de obesidad o 
con marcadores genéticos para el riesgo de obesidad pueden ayudar a incrementar la predicción de 
obesidad desde el primer año de vida (Ong y Loos, 2006). 
En nuestra muestra no se encontraron evidencias de que el peso ganado durante el primer año de vida 
se viera afectado por la menarquia materna, la lactancia natural, ni por la ganancia gestacional de peso 




asocia tanto con el sobrepeso pregestacional como con el sobrepeso materno y paterno cuando el niño 
tiene 3 años, y Ong et al. (2007) no encontraron asociación entre el IMC materno y la ganancia de peso 
en la infancia de sus hijos.  
El IMC es el método más ampliamente usado para valorar la adiposidad en las poblaciones (Mc. Crory 
y Layte, 2012; Kuba et al., 2013), siendo el método tradicionalmente más empleado para diagnosticar la 
obesidad. Se trata de un índice altamente correlacionado con medidas directas de adiposidad, pero 
también está afectado por la cantidad de masa magra y de masa ósea (Weng et al., 2012), por lo que 
algunos autores lo consideran un marcador pobre de adiposidad ya que no puede distinguir entre masa 
grasa y masa magra (Ong et al., 2009; Bogin y Varela-Silva, 2012).  
En cuanto al estado nutricional presentado por los escolares de nuestra muestra, a partir de la 
categorización del IMC, encontramos que el porcentaje de delgadez (14%) fue mayor que el de obesidad 
(casi el 12%). En cuanto a la longitud relativa de la pierna medida por la RTS (ratio talla sentado), se 
encontró que ésta era mayor en los niños con sobrepeso que en los que tenían delgadez. El perímetro 
de cadera, en ambos sexos, fue mayor en cada categoría superior de IMC, aunque en el caso del sexo 
masculino, éste perímetro no difiere entre niños delgados y aquellos con IMC saludable. Por lo tanto, en 
nuestro estudio se observa concordancia entre estas dos medidas antropométricas indicadoras de 
adiposidad, el IMC y el perímetro de cadera. El índice de grasa del brazo, en ambos sexos, no discriminó 
entre delgados y los que tienen normopeso. En las niñas este índice sí fue más alto en cada categoría 
de IMC superior respecto a la anterior. En niños, el índice no discriminó tampoco entre los obesos y los 
que presentan sobrepeso.  
Durante el periodo de edad estudiado en este trabajo, entre 3 y 12 años, se ha valorado el cambio en 
tamaño y forma de los escolares, encontrando que las variables que más cambio experimentaban 
eran las longitudes, anchuras y el peso. Sin embargo, presentaban menores cambios con la edad los 
perímetros y pliegues. Respecto a los índices, se observaron los mayores cambios en la RTS y ILP y, 
por el contrario, los que sufrieron menos modificaciones con la edad fueron el IMC y el ICT. Se evidenció 
que en lo que respecta a las variables de composición corporal obtenidas por bioimpedancia, éstas 
experimentan poco cambio asociado la edad, sobretodo la grasa, tanto la total como la troncal. En 
general, es de destacar que fue en las niñas en las que se observó un cambio con la edad mayor para 
la mayoría de variables, aunque las diferencias entre ambos sexos fueron más acusadas para el ICC y 
las variables de composición corporal obtenidas por bioimpedancia. Estos resultados podrían ser 
explicados por el ritmo de crecimiento más rápido en las niñas que está asociado al patrón diferencial 




la diferente respuesta de los sexos al medio ambiente, siendo el sexo femenino más resistente a los 
factores ambientales adversos (Stinson, 1985), de manera que las niñas presentan un crecimiento más 
acelerado. Además, en el caso de las variables indicadoras de grasa, es conocido que aumentan más 
en las niñas (Mesa et al., 1996). 
El efecto que la talla y/o el IMC materno pudieran tener sobre el crecimiento y adiposidad de sus hijos 
fue también valorado, encontrándose que la talla materna explicaba solamente un pequeño porcentaje 
(19%) de la variabilidad de la talla de sus hijos, siendo estas asociaciones menores para el IMC y la 
longitud de la pierna. En cuanto al estado nutricional materno, según su categoría de IMC, no se hallaron 
diferencias en las variables indicadoras de adiposidad entre los hijos de madres con sobrepeso y 
aquellos cuyas madres tenían normopeso. En cambio, se observó que, aunque los hijos de mujeres 
obesas no diferían de los de mujeres con sobrepeso en el grosor de los PS tricipital y subescapular, sí 
que presentaban mayores valores en estas variables respecto a los hijos de madres con normopeso. En 
los perímetros de cintura y cadera, el AGB y el PS suprailiaco, los hijos de madre obesa presentaron 
mayores valores que los hijos de madre con sobrepeso y también que los hijos de madre con normopeso. 
No se constataron diferencias según el estado nutricional materno para la talla, RTS, longitud de la pierna 
e índice de longitud de la pierna. En cambio, se encontró que los hijos de mujeres obesas presentaban 
mayor talla sentado y mayores anchuras biacromial y bicrestal que los hijos de mujeres con normopeso. 
Por ello, los hijos de madres obesas presentaban mayor longitud del tronco y mayores anchuras que los 
hijos de mujeres con IMC saludable. Por tanto, parece que aquellas variables antropométricas de los 
hijos que fueron más sensibles al estado nutricional materno fueron las anchuras biacromial y bicrestal, 
la talla sentado, los perímetros de cintura y cadera, el AGB y los PS tricipital, subescapular y suprailiaco. 
Es importante destacar en este punto que los pliegues constituyen medidas más fiables y directas de 
adiposidad que el IMC, y además permiten evaluar la distribución corporal de la grasa (Marrodán et al., 
2017). Podemos observar, por tanto, que en nuestros escolares la grasa de la parte superior del cuerpo 
fue más sensible al estado nutricional de la madre que la grasa de las extremidades inferiores. 
La asociación encontrada entre madres e hijos obesos, aparte de poder ser explicada por factores 
genéticos o epigenéticos, en parte podrían ser debidas también a factores culturales, dada la asociación 
que supuestamente se establece entre la dieta y hábitos de ejercicio físico de padres e hijos (Weng et 
al., 2012). Además, en general, no se hallaron diferencias en la antropometría infantil entre los hijos de 
mujeres con sobrepeso y mujeres con normopeso, sino que las diferencias sólo se observaron cuando 
la madre es obesa. En nuestro estudio no hemos valorado ni las características antropométricas ni el 




sobrepeso triplica el riesgo de que el niño tenga sobrepeso a la edad adolescente, comparado con tener 
solamente uno de los padres con sobrepeso (Pryor et al., 2015).  
Es importante destacar que en nuestros resultados se observó una notable asociación entre los estados 
nutricionales de las madres y los hijos. Así, de los escolares con obesidad, un 41% tenía madre también 
obesa, y sólo en un 36% la madre presentaba normopeso. Por otra parte, en el grupo de los niños que 
presentaron sobrepeso, más de la mitad de ellos tienen madre con normopeso, y un 46% madre con 
exceso de peso. Respecto al grupo de escolares con IMC saludable, en el 69% de ellos su madre 
también presentaba IMC saludable, un 25% de ellos tenían madre con sobrepeso, y solamente un 6% 
de ellos tenía madre obesa. En aquellos escolares delgados, el 78% de las madres tenían normopeso y 
el 22% sobrepeso. En el grupo de madres con normopeso, un gran porcentaje de ellas (75%) tenían 
hijos con IMC saludable. Este porcentaje bajaba sólo al 68% en el caso de las madres con sobrepeso.  
Pero al centrarnos en el grupo de madres obesas, se observó que sólo un 48,5% de ellas tenía hijos con 
IMC saludable. 
Estudios anteriores han referido asociaciones positivas importantes entre el IMC materno y el de los 
hijos (Santos et al., 2009; Devakumar et al., 2016; Tigga y Sen, 2016), y en el caso de Tigga y Sen (2016) 
también hallaron que el IMC materno se asociaba a la talla. Addo et al. (2013) encontraron correlaciones 
entre la talla materna y la de los niños. Por otra parte, Labayen et al. (2010) en niños y niñas de 9 y 15 
años, hallaron que los IMC de la madre y el del padre estaban asociados positivamente no sólo con el 
IMC de sus hijos/as, sino también con la suma de 5 pliegues grasos, con la grasa corporal y con el 
perímetro de cintura. Portela et al. (2015) observaron que el hecho de que la madre presentara exceso 
de peso es un predictor de sobrepeso y obesidad a la edad de 6 años.  
El sobrepeso materno puede tener consecuencias metabólicas en el desarrollo del feto, así como en el 
peso al nacer del niño y en el crecimiento de éste durante la etapa de lactancia. Por otra parte, la 
obesidad materna se asocia con un nivel socioeconómico más bajo y con un menor nivel educativo, esto 
a su vez promueve indirectamente la obesidad infantil a través de otros factores como la dieta y el 
ejercicio físico (Monasta et al., 2010). 
Para valorar el crecimiento de los escolares, las principales variables antropométricas obtenidas fueron 
definidas por una serie de variables predictoras en las regresiones múltiples, y además se hallaron, por 
Análisis factorial, tres factores, que en conjunto daban idea de la antropometría de los niños. También 
para estos factores se buscaron por regresión múltiple las variables que los definían. Pudimos observar 




peso del niño al nacer más elevado, y la menarquia materna a una edad más temprana. En cuanto a la 
talla sentado de los niños, se asociaba positivamente, al igual que la talla, con la talla materna, la 
menarquia materna temprana y un mayor porcentaje de grasa corporal de la madre. Esto significa que 
en nuestro estudio los niños que tienen un tronco más largo (debido a mayor talla sentado) tienen madres 
con más grasa corporal, menarquia más temprana y mayor talla. Presentaron mayor longitud de pierna 
aquellos escolares con peso al nacer más alto, y cuyas madres tienen más talla y menor talla sentado.  
El hecho de que se asocien una mayor longitud de la pierna y una talla mayor con un peso al nacer más 
alto, sería un reflejo de un desarrollo fetal óptimo, indicando que un peso adecuado al nacer, está 
asociado a unas piernas largas, y una talla más alta, mientras que tendrían las piernas más cortas y 
menor talla aquellos niños con menor peso al nacer, que quizá han sufrido algún tipo de estrés nutricional, 
o de otro tipo, en el útero.  
El factor de tamaño corporal, fue mayor en las niñas, aumentaba con el peso a los 12 meses, y con 
valores más altos de perímetro de cintura y talla sentado de la maternas. El hecho de que el tamaño 
corporal de los escolares aumentara si la madre presenta mayor perímetro de cintura y mayor talla 
sentado (y por tanto, mayor grasa abdominal en la madre, y mayor longitud del tronco), puede ser debido 
a que en este componente de tamaño, además de las longitudes y anchuras también están los 
perímetros de cintura y cadera, es decir, que es un componente que no sólo informa de un tamaño en 
el sentido longitudinal y de anchuras, sino también da información sobre la “redondez” del cuerpo.  
El factor de la longitud relativa de la pierna aumentaba si la longitud de las piernas de la madre era mayor, 
también presentaba valores mayores si los niños presentaron un peso al nacimiento más alto, y 
disminuía si la talla y perímetro de cadera maternos aumentaban. Es decir, que, si la madre es más alta 
y tiene mayor perímetro de cadera, el hijo presenta menor longitud relativa de las piernas.  
En la literatura se encuentran algunas referencias a las asociaciones entre las tallas de los padres y las 
de sus hijos (Ramakrishnan et al., 1999), y más recientemente Addo et al. (2013) hallaron correlaciones 
entre la talla materna y la de los niños. Asimismo, se ha evidenciado en población Maya mexicana que 
la talla y longitud de las piernas de la madre correlacionaba con la talla y longitud de la pierna de sus 
hijos (Azcorra et al., 2015). 
Un peso más alto de los escolares vendría definido por mayor peso y talla sentado de la madre, un peso 
más alto al nacer, ausencia de amamantamiento, y menarquia de la madre temprana (a los 12 años o 
antes). Pryor et al. (2015) hallaron asimismo que haber sido grande para la edad gestacional era un 




la niñez cuando el peso al nacer era alto, y que al igual que otros autores considera el peso elevado al 
nacer un factor de riesgo para el sobrepeso (Weng et al.,2012; Cnattingius et al.,2012). 
El perímetro de cadera en nuestro estudio fue mayor en los hijos de madres que presentaron la 
menarquia más temprana. Anteriormente hemos comentado que el IMC categorizado mostraba una 
asociación importante entre madres e hijos, y en la regresión múltiple lo que se observó fue que, el IMC 
de los escolares, además de asociarse de forma directa al IMC materno, también influía positivamente 
en el peso del bebé a los 12 meses de vida. En población Maya de México se observó que la talla 
materna no se asociaba ni con el IMC de sus hijos, ni tampoco con el porcentaje de grasa, ni con la 
circunferencia de cintura de sus hijos (Wilson et al., 2014). 
Al estudiar los factores que definirían el área grasa del brazo (AGB) se constató que el más importante 
era el índice cintura-talla (ICT), de forma que al aumentar uno también lo hacía el otro. El AGB aumenta 
también con el peso de los escolares en su primer año de vida, lo que evidencia la importancia que tiene 
el crecimiento en las primeras etapas de la vida en el posterior crecimiento y adiposidad durante la niñez. 
En la misma línea, también se pudo comprobar que la variable que se asociaba más fuertemente con el 
porcentaje de grasa corporal era el ICT, pero además, la talla sentado también se asociaba de forma 
positiva con la grasa corporal, de forma que un tronco más largo y mayor ICT predicen mayor porcentaje 
de grasa corporal. No fue significativo el modelo en los niños de entre 3 a 6 años, pero sí en las niñas 
de esta edad. En el caso particular de las niñas de 10 a 12 años de edad, otra variable predictora del 
porcentaje de grasa corporal fue el porcentaje de grasa corporal materno. No se observa la misma 
asociación con los niños de esa edad respecto a la grasa materna, esto podría ser a un efecto diferencial 
entre los sexos o deberse a un tamaño muestral más pequeño de los niños de ese tramo de edad, 
comparado con el tamaño muestral de las niñas. Esto demuestra la utilidad del ICT como indicador del 
grado de adiposidad en escolares de este tramo de edad, al asociarse de manera positiva, no solamente 
con el porcentaje de grasa total, sino también específicamente con la grasa del brazo. El componente 
de grasa e IMC era mayor si la madre había tenido la menarquia más temprana y si había padecido 
ansiedad en el transcurso de la gestación. Además, es más alto en el sexo femenino, y aumentaba, 
aunque muy poco, con el peso del bebé al año de vida.  
Nuestros resultados revelan que unas piernas relativamente más cortas predicen mayor grasa corporal 
y así mayor adiposidad, coincidiendo con lo observado por (Asao et al., 2006; Frisancho, 2007). Además, 
Fisancho (2008) observó que un índice de longitud de la pierna bajo (piernas relativamente cortas), 
aparte de asociarse con mayor grasa corporal, son reflejo de la presencia de condiciones ambientales 




En cuanto a los factores que predicen el ICT, encontramos que el IMC lo predecía a todas las edades, 
en ambos sexos, de manera que se observó que a mayor IMC también aumenta el ICT. La longitud de 
la pierna se asociaba significativamente con este índice en los niños de 7 a 11 años y, en ambos sexos, 
de 10 a 12 años, de forma que cuanto mayor era la longitud de la pierna menor es el ICT (esto es lógico 
puesto que la longitud de la pierna contribuye a la talla y si ésta es más grande el valor del denominador 
será mayor y el ICT será menor). En las niñas menores de 10 años no influía la longitud de la pierna, 
pero sí la longitud de la pierna materna, en el caso de las de 3 a 6 años se asociaba inversamente con 
el ICT y en las de 7 a 9 años lo hacía de manera directa. Es sorprendente y contradictorio que, mientras 
en el grupo de niñas más pequeñas presentaron mayor ICT aquellas cuyas madres tienen piernas más 
cortas, en el de las niñas de 7 a 9 años pasa lo contrario, que tienen mayor ICT aquellas cuyas madres 
tienen piernas más largas.  
La lactancia en nuestra muestra solamente influía en el ICT en las niñas de 7 a 9 años, siendo el ICT 
mayor en las niñas que no fueron amamantadas. Esto demuestra que la lactancia protege contra el 
exceso de adiposidad en este grupo de edad. El hecho de que no influya a otras edades podría ser por 
causas del tamaño muestral, o bien porque el efecto protector de la lactancia vaya disminuyendo a 
medida que aumenta la edad del niño. 
El ICT es un índice antropométrico simple para valorar la obesidad central o visceral (Mokha et al., 2010), 
que valora la acumulación de grasa en la parte superior del cuerpo en relación a la estatura. Por tanto 
su fundamento es que, para una estatura dada, hay un grado aceptable de grasa almacenada en la parte 
superior del cuerpo (Mc Carthy y Ashwell, 2006). El ICT es estable durante el crecimiento (Marrodán et 
al., 2013), refleja los depósitos de grasa abdominal y está relacionado con marcadores de riesgo 
cardiometabólico, tanto en la infancia como en la adolescencia (Marrodán et al., 2011). Además, se trata 
de un índice fácil de calcular, para el que no se necesitan instrumentos sofisticados, y que contribuye a 
simplificar el diagnóstico de peso y obesidad en los niños y niñas, ya que predice la adiposidad relativa 
entre los 6 y los 14 años (Marrodán et al., 2011). Es un índice más eficaz que el ICC en el diagnóstico 
de exceso de adiposidad (Mesa et al., 2013). 
Diferentes autores han propuesto un punto de corte de 0,5 para el ICT de manera que valores superiores 
denotan una acumulación excesiva de grasa y un riesgo para la salud (Ashwell et al., 1996; Ashwell y 
Hsieh, 2005). Este valor de corte de 0,5 del ICT es apropiado tanto para niños como para adultos, aunque 
en niños muy pequeños puede sobreestimar el número de éstos que presentan riesgo (Mc Carthy y 
Ashwell, 2006). Como Mokha et al. (2010) indican, los valores de corte tradicionales para el IMC pueden 




exceso de peso, mientras que el ICT puede ser más sensible para identificar los niños con riesgo, 
particularmente a nivel poblacional. Además,  el ICT se asocia más estrechamente con el sumatorio de 
pliegues y con el porcentaje de grasa que con el IMC, y en ambos casos en los niños se vio un ajuste 
mejor del modelo (Marrodán et al., 2011). Graves et al., (2014) encontraron en chicos (7, 13 y 15 años), 
una asociación entre un ICT alto durante la niñez y mayor riesgo cardiometabólico en la adolescencia. 
El riesgo de tener un ICT mayor o igual a 0,5 era comparable a tener sobrepeso según los criterios del 
IMC de la IOTF. Además, Graves et al., (2014) no sólo constataron que hubo más niños clasificados con 
sobrepeso u obesidad usando el criterio de IMC respecto a usar el criterio de alto ICT, sino que también 
vieron que los niños con ICT ≥ 0,5 presentaban una obesidad más severa comparados con aquellos 
niños clasificados como con sobrepeso u obesos usando el criterio del IMC. De la misma manera, estos 
autores encontraron que las puntuaciones Z de IMC y de ICT estaban altamente correlacionadas y que 
ambas presentaban asociaciones similares con los factores de riesgo cardiometabólico en la 
adolescencia (Graves et al., 2014). Kuba et al. (2013) hallaron una relación entre el ICT y marcadores 
inflamatorios, y así consideran que el ICT puede detectar riesgo cardiometabólico incluso en niños 
delgados. Sin embargo, debe tenerse en cuenta que no hay un método aceptado universalmente para 
medir el perímetro de cintura (Graves et al., 2014), y eso podría ser un problema a la hora de comparar 
los diferentes estudios en los que se utiliza el ICT. 
Los riesgos más importantes de obesidad infantil son crecimiento rápido en la infancia, el consumo de 
tabaco durante la gestación (Monasta et al., 2010; Weng et al., 2012), así como la ausencia de lactancia 
materna (Monasta et al., 2010), sobrepeso materno antes de la gestación y peso al nacer elevado (Weng 
et al., 2012). 
Pryor et al. (2015) encontraron que el sobrepeso en la etapa preescolar, el sobrepeso de los padres y 
haber sido grande para su edad gestacional eran factores de riesgo comunes para las trayectorias de 
sobrepeso, concretamente el sobrepeso preescolar estuvo asociado altamente a la trayectoria de 
comienzo temprano de sobrepeso. Asimismo, Pomeroy et al. (2015) observaron que la talla y el IMC 
materno se asociaban con el peso al nacer y el perímetro cefálico del neonato, y que el IMC de la madre 
además se asociaba con la adiposidad del bebé. 
Dada la evidencia existente de que la obesidad se puede originar a edades muy tempranas, para llevar 
a cabo una buena prevención del sobrepeso y la obesidad infantil las acciones deben comenzar muy 
pronto en la infancia (Wang et al., 2016). Además, se ha constatado que incluso aquellos niños con peso 
normal pueden haber desarrollado ya obesidad central, por lo tanto, las intervenciones sanitarias han de 




La adiposidad total y la central son factores de riesgo importantes para la patología cardiovascular, ya 
en niños y adolescentes (Labayen et al., 2010). Incluso desde el nacimiento se podrían identificar los 
bebés con riesgo de enfermedad cardiovascular teniendo en cuenta la adiposidad de la madre y el padre 
(Labayen et al., 2010). Así, Reilly et al., 2005 hallaron que tanto el peso al nacer como la obesidad de 
ambos progenitores se asociaban directamente con mayor riesgo de obesidad en los hijos a los 7 años. 
Aunque el nivel socioeconómico de la muestra estudiada en este trabajo es bastante homogéneo, debido 
a que los dos colegios en los que se estudió a los niños están situados ambos en barrios donde la 
población presenta un nivel socioeconómico medio-alto. Pudimos constatar que los escolares cuyas 
madres tenían estudios superiores presentaban valores más bajos de IMC y de algunas variables 
relacionadas con la adiposidad. El porcentaje de hijos con IMC dentro de los límites saludables fue igual 
para las madres con estudios superiores que para las que no los tenían. Pero en éstas últimas, tenían 
mayor porcentaje de hijos con sobrepeso u obesidad. En cambio, las madres con estudios superiores 
presentan mayor porcentaje de hijos con delgadez. 
En el grupo de niños saludables, casi un 60% tenía madre con estudios universitarios, y en el grupo de 
obesos, por el contrario, en más de la mitad de los casos, sus madres no tenían estudios superiores. De 
forma que se puede afirmar que sí que existe una asociación entre la adiposidad de los escolares y el 
nivel de estudios materno. En términos generales, hay más porcentaje de hijos obesos entre las madres 
con menos estudios, mientras que en aquellas madres con estudios universitarios hay más porcentaje 
de hijos con delgadez. 
Sin embargo, no se observaron diferencias respecto a la influencia de los estudios del padre. Se ha 
demostrado que existe una asociación estrecha entre la educación materna y la obesidad infantil (Reilly 
et al., 2005). Nuestros resultados están en la línea de los hallados por Biehl et al., (2013), que 
encontraron que los hijos de mujeres con menos estudios presentaban mayor IMC y también mayor 
perímetro de cintura. Por otra parte, Raum et al., (2011) observaron que los hijos de padres con un nivel 
más alto de estudios presentaban menor probabilidad de tener sobrepeso a los 6 años de edad. Nosotros, 
en cambio, no hemos hallado evidencia de este tipo de asociaciones con los estudios del padre 
 
CONCLUSIONES 
1. En la muestra de escolares estudiada, entre los 3 y los 12 años, se han encontrado indicadores 
de programación fetal. Las variables que mejor nos indican la posible programación fetal son las 




nacer de la madre, algunas variables gestacionales (el peso ganado en la gestación, la diabetes, 
el estrés, la ansiedad y el hábito de fumar), y la menarquia materna. 
2. Se ha demostrado que un bajo peso al nacimiento se asocia con menor talla y peso, así como 
menor longitud de piernas en el momento de su valoración en la etapa escolar, y que, a su vez, 
el peso al nacimiento se ve afectado por algunos factores maternos adversos, como el estrés 
emocional y el consumo de tabaco durante la gestación, que además hacen disminuir no sólo 
el perímetro cefálico y el IMC del neonato. 
3.  Se ha puesto de manifiesto la asociación entre la presenta ansiedad durante la gestación y el 
aumento de adiposidad en sus hijos en la etapa escolar.  
4. Se ha encontrado una asociación entre el peso ganado por la madre durante la gestación, y el 
peso al nacimiento de sus hijos, así como con el crecimiento posterior en edad escolar, siendo 
este efecto mucho más evidente en las niñas que en los niños, reflejándose principalmente en 
una mayor adiposidad.  
5. Se ha hallado que el peso al nacimiento de la madre se asocia con el peso y el IMC del bebé al 
nacer.  
6. Se ha evidenciado la existencia de una asociación entre ciertas variables maternas como la talla, 
talla sentado, y la menarquia, indicadoras de su crecimiento y desarrollo, afectan al crecimiento 
de sus hijos. Así, presentan mayor peso, mayor adiposidad y piernas más cortas aquellos los 
hijos de madres con menarquia más temprana. La talla de la madre se asocia de manera directa 
con la talla, la talla sentado y la longitud de piernas de sus hijos, y la talla sentado de la madre 
influye positivamente en el peso al nacer de los hijos, en el peso actual y se asocia con una 
longitud de piernas.  
7. Se ha puesto de manifiesto que la lactancia materna protege frente al exceso de peso durante 
el crecimiento de los escolares.  
8. Además, se ha evidenciado que el crecimiento de los niños durante el primer año de vida, 
valorado a partir del incremento de peso, está asociado con mayor tamaño y adiposidad en 
etapa escolar.  
9. Sería de suma importancia que desde las instituciones sanitarias se fomentara y promoviera, no 
sólo una nutrición saludable y ejercicio físico para prevenir el exceso de peso en niños y adultos, 
sino también insistir en la importancia de comenzar la gestación con un peso saludable y sin 
hábitos tóxicos como el alcohol o el tabaco. De la misma manera, los controles médicos a las 
embarazadas tendrían que incidir mucho en prevenir una ganancia de peso excesiva en estas 
mujeres, así como prevenir la ansiedad y el estrés durante el embarazo, y, en caso de estar 




esta forma podríamos mejorar bastante el estado de salud de la población, ya que se empezaría 
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I.1. TABLAS DE DESCRIPTIVOS PARA LAS VARIABLES ANTROPOMÉTRICAS Y 
DE COMPOSICIÓN CORPORAL POR BIOIMPEDANCIA DE LOS ESCOLARES 
 
Tabla 1. Estadística descriptiva de las longitudes y anchuras de los niños y niñas de 3 años 



















Biestil. Biacr. Bicres. 
N 
♂ 16 16 16 16 15 16 16 16 16 16 16 16 16 
♀ 20 20 20 19 18 20 20 20 20 20 20 20 20 
Media 
♂ 103,07 59,73 43,34 29,39 4,39 6,56 17,08 12,9 19,78 15,11 3,68 22,79 16,75 
♀ 101,03 58,35 42,69 28,71 4,19 6,26 16,99 12,21 19,4 14,45 3,52 22,58 16,65 
Mediana 
♂ 103,85 60,05 43,5 29,4 4,4 6,6 17,15 12,9 19,8 15,3 3,7 22,8 16,9 
♀ 100,55 58,35 42,8 28,6 4,15 6,15 17 12,1 19,1 14,45 3,55 22,65 16,5 
DE 
♂ 3,08 2,51 1,63 1,1 0,24 0,23 1,27 0,78 0,73 0,94 0,18 1,07 1,31 
♀ 4,45 2,07 3,07 1,5 0,18 0,32 0,83 0,73 1,34 0,96 0,25 1,4 0,77 
Min. 
♂ 96,3 54,5 40,3 26,7 3,8 6 14,1 11,5 18,6 13,4 3,3 21 13,7 
♀ 92,1 55,4 36,4 25,9 3,8 5,8 15,4 11,2 16,8 12,7 3 19,4 15,6 
Max. 
♂ 107 63,8 45,4 30,9 4,8 6,9 19,5 14,7 21 16,7 3,9 24,4 19,1 
♀ 109,4 62 49,6 31,5 4,5 6,8 18,4 13,8 22,3 16,4 4 25,5 19 
Curt. 
♂ 0,45 -0,02 -0,75 0,76 1,67 1,78 1,13 0,93 -1,15 -0,34 -0,1 -0,98 0,99 
♀ -0,16 -1 0,56 0,15 -0,23 -1,55 -0,46 -0,14 0,45 -0,46 -0,22 0,83 3,45 
Asim. 
♂ -1,04 -0,58 -0,54 -0,8 -0,84 -0,9 -0,4 0,29 0,09 -0,48 -0,64 -0,3 -0,55 
♀ 0,16 0,24 0,1 -0,23 -0,25 0,35 -0,11 0,64 0,53 0,05 -0,01 -0,27 1,41 
*N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Sen.: sentado; Long. : Longitud; Pier.: pierna; Alt Rod.: altura rodilla; Anch.: anchura; Bic.: bicondilar; Hum.: húmero; 
Fem.:fémur; Prof: profundidad; Ant.: antebrazo; Biestil.; biestiloidea; Biacr.:biacromial; Bicres.: bicrestal. 
 
















♂ 16 16 16 16 16 16 
♀ 20 20 20 19 20 19 
Media 
♂ 56,1 52,18 30,39 22,82 17,25 17,87 
♀ 55,18 51,28 29,35 22,1 16,77 17,32 
Mediana 
♂ 55,9 51,75 29,5 22,6 17,2 18 
♀ 55,35 51,65 28,9 21,8 16,55 17,1 
DE 
♂ 3,81 3,61 2,44 1,29 1,14 1,36 
♀ 3,19 2,96 1,77 1,43 1,11 1,1 
Min. 
♂ 49,4 47 26,7 20,4 15,2 16 





♂ 64,8 61,7 36,8 25 19,5 20,8 
♀ 64,9 58,8 34 24 19,1 19,8 
Curt. 
♂ 0,82 2,11 2,06 0,06 -0,24 0,24 
♀ 3,48 0,78 1,21 -1,46 -0,06 0,91 
Asim. 
♂ 0,45 1,11 1,27 -0,11 0,04 0,53 
♀ 1,28 0,58 0,74 0,01 0,77 1,07 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Per.: perímetro; Cad.: cadera; Cint.: cintura; Pant.: pantorrilla; R: relajado; C: contraído 
 























♂ 16 16 15 16 16 15 15 15 15 15 16 
♀ 20 20 20 20 20 20 20 20 19 20 20 
Media 
♂ 5,95 10,83 4,92 6,51 8,7 5,07 8,76 17,48 11,67 28,49 17.11 
♀ 6,24 11,58 4,89 7,35 8,77 5,2 8,5 17,64 12,24 30,37 15.86 
Mediana 
♂ 5,8 11 4,6 6,4 7,8 4,4 6,6 17 10,8 29 17.20 
♀ 6,1 11,7 4,6 6,3 8,2 4,9 7,9 18,3 12,2 29,7 16.00 
DE 
♂ 1,41 2,64 1,26 1,04 4,03 1,74 4,64 3,92 2,51 5,8 1.88 
♀ 1,13 2 1,32 2,43 3,16 1,36 3,33 3,67 2,24 5,01 1.95 
Min. 
♂ 4 6 3,2 4,8 3,8 3,2 5 12 8 20,2 14.00 
♀ 4 6,8 3,2 5 4,6 3,2 4,8 6,4 8 22,4 12.60 
Max. 
♂ 8 16,4 7,2 9,2 18,2 8,4 17,6 25 15,8 39,8 21.00 
♀ 9 14,6 9,6 15,6 18 9 21,2 22,2 17 43 20.70 
Curt. 
♂ -1,6 0,15 -0,7 2,08 0,56 -0,51 -0,04 -0,71 -0,9 -0,55 0.14 
♀ 1,69 0,14 8,58 6,71 2,79 2,38 11,92 3,38 0,24 2,15 0.61 
Asim. 
♂ 0,09 0,21 0,51 0,84 0,99 0,78 1,22 0,35 0,46 0,09 0.12 
♀ 0,87 -0,55 2,5 2,47 1,46 1,42 3,11 -1,48 0,52 1,28 0.58 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
PS: pliegue graso subcutáneo; Bicip.: bicipital; Tricip.: tricipital; MA: medio-axilar; Subesc.: subescapular; 
Supracr.:supracrestal; Suprail.: suprailíaco; Abdom.: abdominal; Pant.: pantorrilla; Sumat.: sumatorio 
 








♂ 16 16 16 16 16 16 16 16 16 
♀ 20 20 20 20 20 20 20 20 20 
Media 
♂ 16,08 57,94 42,06 0,93 0,51 23,78 15,31 8,47 35,16 
♀ 15,49 57,79 42,21 0,93 0,51 22,46 13,8 8,66 38,58 
Mediana 
♂ 15,8 57,74 42,26 0,93 0,5 23,55 14,86 8,18 35,84 
♀ 15,37 57,58 42,42 0,93 0,51 21,8 13,72 8,48 38,72 




♀ 1,04 1,55 1,55 0,04 0,02 3,03 2,23 1,68 5,65 
Min. 
♂ 14,38 55,61 38,71 0,88 0,47 18,39 13,5 4,28 23,26 
♀ 13,9 54,66 39,44 0,85 0,47 18,63 10,19 5,14 24,63 
Max. 
♂ 19,19 61,29 44,39 0,97 0,59 30,26 18,76 12,81 48,60 
♀ 17,62 60,56 45,34 1 0,54 29,03 18,46 11,98 46,36 
Curt. 
♂ 0,54 1,78 1,78 -1,32 3,71 -0,16 -0,75 -0,27 0,16 
♀ -0,03 -0,19 -0,19 -0,02 -0,95 0,17 -0,62 -0,02 0,35 
Asim. 
♂ 1,05 0,83 -0,83 -0,23 1,63 0,2 0,69 0,13 0,11 
♀ 0,59 0,31 -0,31 -0,02 0,07 0,89 0,24 -0,01 -0,54 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
IMC: Índice de Masa Corporal; Calc.: calculado; RTS: Ratio Talla Sentado; ILP: Índice de Longitud de la Pierna; ICC: Índice 
cintura-cadera; ICT: Índice cintura-talla; ATB: Área Total del Brazo; AMB: Área Muscular del Brazo; AGB: Área Grasa del 
Brazo; Ind.: Índice; Gr.: grasa 
 
Tabla 5. Estadística descriptiva de las longitudes y anchuras de los niños y niñas de 4 años 



















Biestil. Biacr. Bicres. 
N 
♂ 18 18 18 16 18 18 18 18 18 18 18 18 18 
♀ 29 29 29 27 27 29 29 29 29 29 29 29 29 
Media 
♂ 107,18 60,83 46,35 30,66 4,44 6,79 17,62 12,98 20,51 15,9 3,77 23,66 17,46 
♀ 107,5 60,65 46,85 31,5 4,23 6,41 17,61 12,11 20,43 15,85 3,67 23,78 17,32 
Mediana 
♂ 107,3 60,95 47,05 30,8 4,5 6,8 17,7 13,15 20,25 15,85 3,7 23,5 17,6 
♀ 107,8 61,4 46,9 31,6 4,3 6,5 17,6 12 20,3 15,8 3,6 23,6 17 
DE 
♂ 3,63 2,33 2,74 1,63 0,26 0,35 0,91 0,84 1,04 0,6 0,2 1,3 0,68 
♀ 3,19 2,05 2,58 2,19 0,22 0,24 0,9 0,63 1,02 0,75 0,24 1,08 0,85 
Min. 
♂ 101,8 55,5 41,9 28,3 3,9 6 15,4 11,4 18,9 14,7 3,4 21 16,1 
♀ 101,2 56,1 43,2 26,6 3,8 5,9 15,3 10,9 17,4 14,4 3,3 21,5 16,3 
Max. 
♂ 112,4 64,1 51,4 33,4 4,9 7,5 19,2 14,6 22,5 17 4,1 26 18,4 
♀ 115,6 63,9 55,7 39 4,6 6,7 19,2 13,6 22 17,6 4,5 25,6 19,3 
Curt. 
♂ -1,4 0,13 -0,91 -1,27 0,47 0,76 1,01 0,33 -0,76 -0,35 -0,48 -0,22 -0,43 
♀ 0,27 -0,24 3,75 5,38 -0,73 -0,63 0,49 -0,27 1,3 0,45 3,97 -0,76 -0,19 
Asim. 
♂ -0,07 -0,68 -0,15 0,2 -0,28 -0,36 -0,52 -0,48 0,4 -0,15 0,12 -0,2 -0,73 
♀ 0,19 -0,63 1,34 1,3 -0,17 -0,79 -0,23 0,35 -0,72 0,58 1,42 0,02 0,88 
*N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Sen.: sentado; Long. : Longitud; Pier.: pierna; Alt.:altura; Rod.: rodilla; Anch.: anchura; Bic.: bicondilar; Hum.: húmero; 


























♂ 17 18 18 18 18 18 
♀ 29 29 29 29 28 28 
Media 
♂ 56,35 51,85 29,35 22,67 16,76 17,68 
♀ 55,75 50,48 29,52 22,51 16,62 17,4 
Mediana 
♂ 56,3 51,9 29,2 22,4 16,85 17,75 
♀ 55,5 50,9 29,5 22,2 16,35 17,3 
DE 
♂ 2,26 3,12 1,73 1,41 1,27 1,34 
♀ 3 2,71 2,02 1,48 1,23 1,27 
Min. 
♂ 51,8 44 26,3 20,3 14 15,1 
♀ 49 44,7 25,7 19,3 14,9 15,5 
Max. 
♂ 60 57 32,2 25,5 19,1 20,1 
♀ 62 55,9 33,5 25,6 19,5 20,3 
Curt. 
♂ 0,03 1,31 -0,58 -0,47 0,44 -0,11 
♀ 0,04 -0,19 -0,49 -0,42 -0,18 -0,49 
Asim. 
♂ -0,62 -0,74 -0,05 0,16 -0,61 -0,35 
♀ -0,01 0,22 0,01 -0,06 0,66 0,55 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Per.: perímetro; Cad.: cadera; Cint.: cintura; Pant.: pantorrilla; R : relajado; C: contraído 
 
























♂ 18 18 18 18 18 18 18 18 18 18 18 
♀ 29 29 28 29 29 29 28 29 29 29 29 
Media 
♂ 5,83 9,79 4,32 5,64 6,94 4,1 6,7 14,56 11,27 25,37 17.87 
♀ 6,39 10,7 4,83 5,94 8,52 5,18 8,16 17,35 12,5 28,21 17.23 
Mediana 
♂ 5,5 9,6 4,3 5,3 6 3,9 6,4 13,9 10,5 24,3 17.75 
♀ 6,2 10,6 4,5 5,6 7,8 4,8 6,8 16,6 10,4 28 17.60 
DE 
♂ 1,67 2,09 0,76 1,29 2,41 0,92 2 2,82 3,31 5,02 1.90 
♀ 2,1 2,49 1,29 1,29 3,96 1,92 3,7 3,83 3,94 7,13 1.73 
Min. 
♂ 3,2 6,6 3 3,8 4,2 3 3,6 10,4 7,2 17,2 15.00 
♀ 3,4 6,4 3 4 3,6 2,4 4 9,4 7,2 17,6 14.00 
Max. 
♂ 10,4 14,4 6 8 11,2 6,2 10,6 20,4 19,2 34,8 21.00 
♀ 11 16,6 7,8 8,4 20,2 9 18,2 24,8 20,2 41,8 20.90 
Curt. 
♂ 2,03 0 0,06 -0,41 -0,74 -0,03 -0,6 -0,6 0,18 -0,78 -1.10 
♀ -0,46 0,2 -0,22 -1,04 1,37 -0,92 0,95 -0,74 -1,21 -1,02 -0.54 
Asim. 
♂ 1,11 0,46 0,26 0,73 0,77 0,59 0,44 0,5 0,86 0,3 0.06 




* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
PS: pliegue graso subcutáneo; Bicip.: bicipital; Tricip.: tricipital; MA: medio-axilar; Subesc.: subescapular; 
Supracr.:supracrestal; Suprail.: suprailíaco; Abdom.: abdominal; Pant.: pantorrilla; Sumat.: sumatorio 
 








♂ 18 18 18 17 18 18 18 18 18 
♀ 29 29 29 29 29 28 28 28 28 
Media 
♂ 15,51 56,77 43,23 0,93 0,48 22,48 14,99 7,48 33,15 
♀ 14,89 56,43 43,57 0,91 0,47 22,09 13,99 8,1 36,29 
Mediana 
♂ 15,42 57 43 0,94 0,49 22,59 15,04 7,52 32,24 
♀ 14,93 56,74 43,26 0,91 0,46 21,27 13,73 8,11 36,32 
DE 
♂ 0,96 1,73 1,73 0,03 0,03 3,33 2,31 1,84 5,51 
♀ 1,11 1,61 1,61 0,04 0,02 3,32 1,94 2,17 6,14 
Min. 
♂ 14,15 53,99 40,41 0,87 0,43 15,6 10,15 4,52 23,42 
♀ 13,16 51,82 41,03 0,83 0,42 17,67 10,84 4,45 25,17 
Max. 
♂ 17,01 59,59 46,01 0,99 0,53 29,03 18,78 12,12 43,32 
♀ 17,04 58,97 48,18 0,98 0,53 30,26 19,1 14,02 51,14 
Curt. 
♂ -1,16 -0,98 -0,98 0,39 0,01 0,35 -0,13 1,34 -0,46 
♀ -0,78 1,07 1,07 -0,98 -0,15 0,16 0,37 0,63 0,12 
Asim. 
♂ 0,19 -0,24 0,24 -0,03 -0,29 -0,4 -0,55 0,62 0,36 
♀ 0,17 -0,88 0,88 0,14 0,39 0,8 0,77 0,51 0,13 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
IMC: Índice de Masa Corporal; Calc.: calculado; RTS: Ratio Talla Sentado; ILP: Índice de Longitud de la Pierna; ICC: Índice 
cintura-cadera; ICT: Índice cintura-talla; ATB: Área Total del Brazo; AMB: Área Muscular del Brazo; AGB: Área Grasa del 
Brazo; Ind.: Índice; Gr.: grasa 
 
Tabla 9. Estadística descriptiva de las longitudes y anchuras de los niños y niñas de 5 años 



















Biestil. Biacr. Bicres. 
N 
♂ 18 18 18 16 18 18 18 18 18 18 18 18 18 
♀ 29 29 29 27 27 29 29 29 29 29 29 29 29 
Media 
♂ 107,18 60,83 46,35 30,66 4,44 6,79 17,62 12,98 20,51 15,9 3,77 23,66 17,46 
♀ 107,5 60,65 46,85 31,5 4,23 6,41 17,61 12,11 20,43 15,85 3,67 23,78 17,32 
Mediana 
♂ 107,3 60,95 47,05 30,8 4,5 6,8 17,7 13,15 20,25 15,85 3,7 23,5 17,6 
♀ 107,8 61,4 46,9 31,6 4,3 6,5 17,6 12 20,3 15,8 3,6 23,6 17 
DE 
♂ 3,63 2,33 2,74 1,63 0,26 0,35 0,91 0,84 1,04 0,6 0,2 1,3 0,68 
♀ 3,19 2,05 2,58 2,19 0,22 0,24 0,9 0,63 1,02 0,75 0,24 1,08 0,85 
Min. 
♂ 101,8 55,5 41,9 28,3 3,9 6 15,4 11,4 18,9 14,7 3,4 21 16,1 





♂ 112,4 64,1 51,4 33,4 4,9 7,5 19,2 14,6 22,5 17 4,1 26 18,4 
♀ 115,6 63,9 55,7 39 4,6 6,7 19,2 13,6 22 17,6 4,5 25,6 19,3 
Curt. 
♂ -1,4 0,13 -0,91 -1,27 0,47 0,76 1,01 0,33 -0,76 -0,35 -0,48 -0,22 -0,43 
♀ 0,27 -0,24 3,75 5,38 -0,73 -0,63 0,49 -0,27 1,3 0,45 3,97 -0,76 -0,19 
Asim. 
♂ -0,07 -0,68 -0,15 0,2 -0,28 -0,36 -0,52 -0,48 0,4 -0,15 0,12 -0,2 -0,73 
♀ 0,19 -0,63 1,34 1,3 -0,17 -0,79 -0,23 0,35 -0,72 0,58 1,42 0,02 0,88 
*N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Sen.: sentado; Long. : Longitud; Pier.: pierna; Alt.:altura; Rod.: rodilla;Anch.: anchura; Bic.: bicondilar; Hum.: húmero; 
Fem.:fémur; Prof: profundidad; Ant.: antebrazo; Biestil.; biestiloidea; Biacr.:biacromial; Bicres.: bicrestal. 
 



















* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Per.: perímetro; Cad.: cadera; Cint.: cintura; Pant.: pantorrilla; R: relajado; C: contraído 
 
 























♂ 23 23 23 23 23 23 23 23 23 23 23 
♀ 25 25 25 25 25 25 25 25 25 25 25 
Media 
♂ 5,55 9,39 4,26 5,54 6,8 4,22 6,95 14,52 11,5 24,7 20 
♀ 7,09 11,86 5,85 7,69 9,78 6,09 9,22 18,96 13,74 32,73 20.23 















♂ 23 23 23 23 23 23 
♀ 25 25 25 25 25 25 
Media 
♂ 58,12 53,83 30,79 23,81 17,17 17,95 
♀ 59,6 53,29 31,68 24,3 17,99 18,72 
Mediana 
♂ 58,3 54 30,2 24 17,4 17,8 
♀ 58,5 52,5 31,5 23,7 17,7 18,4 
DE 
♂ 2,78 2,76 2,24 1,23 1,13 1,24 
♀ 4,36 3,61 2,73 2,15 1,63 1,77 
Min. 
♂ 53 49 27,2 21,5 14,4 15,1 
♀ 53,5 46,8 27 20,3 15,2 16 
Max. 
♂ 63,8 59,1 36,6 25,9 18,6 20,5 
♀ 69,8 60,6 38 28,9 21 21,8 
Curt. 
♂ -0,36 -0,62 1,04 -0,23 0,32 0,41 
♀ -0,42 -0,6 -0,14 -0,41 -0,81 -1,26 
Asim. 
♂ -0,03 0,32 0,77 -0,44 -0,87 -0,2 




♀ 6,2 11,2 4,6 7 8,2 4,8 7 18,6 13 30 19.40 
DE 
♂ 1,5 2,16 0,76 1,1 2,54 1,24 2,41 2,99 2,29 5,03 2.27 
♀ 3,04 3,18 2,84 2,66 4,81 3,59 4,34 3,73 3,86 11,67 3.15 
Min. 
♂ 3,4 5,6 3 3,8 3,6 2,8 4,4 8,8 6,8 17 16.00 
♀ 3,8 6,4 3,4 4,8 4,6 2,8 3,8 13,4 8,2 18,6 15.00 
Max. 
♂ 9,8 14,6 6 8,4 12,8 7 12,6 19,6 15,2 35,2 24.20 
♀ 16,8 19,8 14,4 16 20 16,4 19 25,8 21,8 68,2 27.50 
Curt. 
♂ 1,46 0,29 -0,51 0,4 -0,12 -0,39 0,05 -0,57 -0,5 -0,8 -0.40 
♀ 3,27 0,23 2,92 3,31 -0,41 3,31 0,21 -0,92 -0,25 2,87 -0.22 
Asim. 
♂ 1 -0,06 0,51 0,68 0,89 0,88 1,07 -0,19 -0,34 0,44 0.13 
♀ 1,78 0,65 1,85 1,66 0,98 1,99 1,15 0,41 0,6 1,65 0.62 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
PS: pliegue graso subcutáneo; Bicip.: bicipital; Tricip.: tricipital; MA: medio-axilar; Subesc.: subescapular; 
Supracr.:supracrestal; Suprail.: suprailíaco; Abdom.: abdominal; Pant.: pantorrilla; Sumat.: sumatorio 
 








♂ 23 23 23 23 23 23 23 23 23 
♀ 25 25 25 25 25 25 25 25 25 
Media 
♂ 15,39 54,17 45,83 0,93 0,47 23,54 16,14 7,4 31,16 
♀ 16,14 54,17 45,83 0,9 0,48 25,95 16,28 9,67 36,66 
Mediana 
♂ 15,61 54,55 45,45 0,93 0,47 24,09 15,84 7,95 32,02 
♀ 15,86 54,17 45,83 0,9 0,46 24,93 16 8,78 35,88 
DE 
♂ 1,38 1,8 1,8 0,04 0,03 3,02 2,05 1,87 5,60 
♀ 1,79 1,47 1,47 0,04 0,03 4,71 2,59 3,05 6,78 
Min. 
♂ 11,48 50,47 42,29 0,84 0,42 16,5 12,34 3,95 19,34 
♀ 13,38 49,96 43,74 0,81 0,43 18,39 12,39 4,54 24,71 
Max. 
♂ 17,53 57,71 49,53 1,01 0,53 27,53 21,97 11,76 43,64 
♀ 19,88 56,26 50,04 1 0,54 35,09 20,67 15,43 55,46 
Curt. 
♂ 3,6 0,27 0,27 -0,4 0,14 0 1,71 0,21 0,19 
♀ -0,6 2,03 2,03 0,83 -0,96 -0,74 -1,22 -0,69 1,43 
Asim. 
♂ -1,6 -0,17 0,17 -0,41 -0,14 -0,73 0,77 -0,15 -0,25 
♀ 0,54 -1,33 1,33 0,37 0,5 0,41 0,3 0,51 0,64 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
IMC: Índice de Masa Corporal; Calc.: calculado; RTS: Ratio Talla Sentado; ILP: Índice de Longitud de la Pierna; ICC: Índice 
cintura-cadera; ICT: Índice cintura-talla; ATB: Área Total del Brazo; AMB: Área Muscular del Brazo; AGB: Área Grasa del 







Tabla 13. Estadística descriptiva de las longitudes y anchuras de los niños y niñas de 6 años 



















Biestil. Biacr. Bicres. 
N 
♂ 24 24 24 21 24 24 24 23 24 24 24 24 24 
♀ 26 26 26 25 26 26 26 25 26 26 26 26 26 
Media 
♂ 118,37 64,23 54,13 35,41 4,71 7,31 19,33 13,45 23,75 17,61 3,99 26,6 18,98 
♀ 118,82 63,89 54,92 35,87 4,63 7,05 19,28 13,58 23,17 17,5 3,95 26,73 19,51 
Mediana 
♂ 118,7 64,35 54,45 35,4 4,7 7,25 19,4 13,1 23,5 17,4 4 26,65 18,8 
♀ 118,05 63,7 55,05 35,6 4,6 7,05 19,35 13,6 23,55 17,55 4 26,75 19,2 
DE 
♂ 4,82 3,38 2,52 1,77 0,28 0,42 1,01 1,27 1,01 0,83 0,16 1,27 1,02 
♀ 5,03 3,32 2,52 1,59 0,32 0,38 1,46 0,84 1,22 0,94 0,21 1,72 1,42 
Min. 
♂ 111 57,6 50,1 33 4 6,7 17,5 10,7 22,3 16,3 3,7 23,2 16,8 
♀ 110 56,9 50,4 32,7 3,7 6,3 15,4 11,4 20,7 15,2 3,6 22 17,3 
Max. 
♂ 126,2 71,8 58,9 38,8 5,2 8,2 21,3 16 25,7 19,7 4,3 29 20,6 
♀ 129,3 71 60,4 38,8 5,3 8 21,7 15,2 25,2 19,1 4,5 29,9 22,5 
Curt. 
♂ -1,39 0,12 -0,85 -1,12 0,33 -0,41 -0,43 0,08 -1,1 0,3 0,24 1,06 -0,36 
♀ -0,08 -0,02 -0,26 -0,53 1,84 1,25 0,65 0,68 -0,64 0,08 0,97 1,58 -0,41 
Asim. 
♂ 0,02 -0,13 0,1 0,21 -0,41 0,61 0,03 0,22 0,26 0,51 0,02 -0,42 -0,21 
♀ 0,32 0,21 0,17 0,11 -0,57 0,75 -0,42 -0,3 -0,45 -0,63 0,27 -0,56 0,56 
 
*N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Sen.: sentado; Long. : Longitud; Pier.: pierna; Alt.:altura; Rod.: rodilla;Anch.: anchura; Bic.: bicondilar; Hum.: húmero; 
Fem.:fémur; Prof: profundidad; Ant.: antebrazo; Biestil.; biestiloidea; Biacr.:biacromial; Bicres.: bicrestal. 
 















♂ 24 24 24 24 24 24 
♀ 26 26 26 26 26 26 
Media 
♂ 61,2 54,47 31,65 24,88 17,36 18,31 
♀ 63,81 56,3 33,57 25,6 18,9 19,9 
Mediana 
♂ 60,15 54,25 31,45 24,45 16,9 17,8 
♀ 63,3 56,35 33,2 25,2 19 19,85 
DE 
♂ 4,56 3,4 2,51 1,89 1,79 1,69 
♀ 5,45 5,17 3,07 2,19 1,97 2,05 
Min. 
♂ 55,7 48,1 28,8 22,1 14,4 15,5 
♀ 53 48,2 28 22,2 16,1 16,9 
Max. 
♂ 72 64,3 39,5 29,2 22,2 22,8 
♀ 77 67,4 39,1 30 22,6 24 
Curt. 
♂ -0,3 2,43 2,93 -0,34 0,9 1,02 
♀ 0,23 -0,75 -0,41 -0,65 -0,8 -0,45 
Asim. 
♂ 0,76 0,93 1,41 0,63 0,85 0,89 




* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Per.: perímetro; Cad.: cadera; Cint.: cintura; Pant.: pantorrilla; R: relajado; C: contraído 
 























♂ 24 24 24 24 24 24 23 24 24 24 24 
♀ 26 26 26 26 24 26 24 24 26 26 26 
Media 
♂ 5,2 9,42 4,57 5,69 7,81 4,51 6,34 15,28 11,19 24,82 22.49 
♀ 7,02 12,04 6,16 7,12 13,16 7,12 11,97 20,36 15,8 33,3 24.21 
Mediana 
♂ 4,8 8,4 4 5,1 5,6 3,8 5,4 13,9 11,1 22,4 21.70 
♀ 7,2 11,7 5,1 6,3 11,8 5,9 9,8 20,1 15,1 32 23.30 
DE 
♂ 1,98 3,26 2,11 2,41 5,74 2,91 2,84 5,66 4,3 9,96 3.13 
♀ 2,78 4 2,9 2,65 7,09 3,81 7,05 5,92 5,84 12,18 4.21 
Min. 
♂ 3 5,2 2,2 3,8 3,8 2,2 3,8 6,4 5,2 16 18.00 
♀ 3,2 6,2 3,2 3,8 4,4 3 4,8 11,8 8 17 16.70 
Max. 
♂ 10,4 17,8 13 15,4 26 16,6 15 28 20,8 60 29.00 
♀ 13,8 21,4 13,6 14 25,2 15,4 26,4 32 27,2 60,4 33.40 
Curt. 
♂ 2,16 1,45 11,27 11,92 6,49 13,63 4,18 0,4 0,21 6,29 -0.69 
♀ 0,52 -0,3 0,9 0,27 -1,19 -0,39 -0,38 -0,73 -0,81 -0,36 -0.26 
Asim. 
♂ 1,54 1,31 3,01 3,18 2,65 3,44 2,13 1,02 0,7 2,34 0.67 
♀ 0,81 0,59 1,29 0,93 0,45 0,86 0,91 0,4 0,45 0,62 0.58 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
PS: pliegue graso subcutáneo; Bicip.: bicipital; Tricip.: tricipital; MA: medio-axilar; Subesc.: subescapular; 
Supracr.:supracrestal; Suprail.: suprailíaco; Abdom.: abdominal; Pant.: pantorrilla; Sumat.: sumatorio 
 









♂ 24 24 24 24 24 24 24 24 24 
♀ 26 26 26 26 26 26 26 26 26 
Media 
♂ 16,02 54,26 45,74 0,89 0,46 24,23 16,62 7,61 30,58 
♀ 17,09 53,77 46,23 0,88 0,47 28,72 18,27 10,45 35,22 
Mediana 
♂ 15,61 53,92 46,08 0,88 0,46 22,73 16,14 6,86 29,17 
♀ 16,79 53,95 46,05 0,88 0,48 28,73 17,83 10,34 35,51 
DE 
♂ 1,78 1,45 1,45 0,05 0,03 5,16 2,77 3,25 7,16 
♀ 2,39 1,26 1,26 0,05 0,04 6,06 2,6 4,23 7,64 
Min. 
♂ 14,01 51,25 42,24 0,8 0,4 16,5 11,24 3,69 20,60 
♀ 13,8 50,54 44,62 0,82 0,4 20,63 14,88 4,97 21,60 
Max. 
♂ 21,59 57,76 48,75 0,98 0,55 39,22 21,95 17,27 47,54 





♂ 2,94 0,82 0,82 -1,16 2,08 1,71 -0,08 2,61 -0,03 
♀ -0,26 0,7 0,7 -0,8 -0,07 -0,62 -0,65 -0,13 -0,51 
Asim. 
♂ 1,56 0,43 -0,43 0,1 0,86 1,14 0,36 1,62 0,71 
♀ 0,69 -1,01 1,01 0,5 0,45 0,59 0,52 0,76 0,16 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
IMC: Índice de Masa Corporal; Calc.: calculado; RTS: Ratio Talla Sentado; ILP: Índice de Longitud de la Pierna; ICC: Índice 
cintura-cadera; ICT: Índice cintura-talla; ATB: Área Total del Brazo; AMB: Área Muscular del Brazo; AGB: Área Grasa del 
Brazo; Ind.: Índice; Gr.: grasa 
 
Tabla 17. Estadística descriptiva de las longitudes y anchuras de los niños y niñas de 7 años 



















Biestil. Biacr. Bicres. 
N 
♂ 23 23 23 20 23 23 23 23 23 23 23 23 23 
♀ 30 30 30 24 29 29 30 30 30 30 29 30 29 
Media 
♂ 126,02 67,85 58,17 38,14 4,9 7,7 20,57 13,94 25,16 18,9 4,18 28,14 20,43 
♀ 125,17 67,05 58,12 38,33 4,91 7,37 20,43 14,18 24,64 18,67 4,04 28 20,67 
Mediana 
♂ 126,1 67,6 58,6 37,95 4,9 7,7 20,8 14,1 25,3 18,9 4,1 27,9 20,1 
♀ 125,8 66,7 58,45 38,5 4,9 7,3 20,05 14 24,45 18,7 4 28,1 20,1 
DE 
♂ 6,94 4,28 3,45 2,5 0,43 0,4 1,54 1,22 1,61 1,28 0,29 1,77 1,52 
♀ 6,31 3,15 4,13 2,24 0,36 0,52 1,34 1,42 1,4 1,1 0,27 1,89 1,68 
Min. 
♂ 115,8 61,5 51,4 34,1 3,8 7,1 17,5 12,1 22 17,1 3,7 25,3 17,5 
♀ 114,1 61,6 48,7 33,2 4,3 6,4 18,4 11,2 21,2 16,5 3,4 24,5 17,3 
Max. 
♂ 138,5 77,6 65,5 43,9 5,5 8,5 23,8 16,2 28,4 22,9 4,8 31,3 23,8 
♀ 138,8 72,5 66,3 42,5 5,6 8,6 23 18,2 26,5 21 4,4 32 24,4 
Curt. 
♂ -0,83 -0,3 0,34 1,36 0,7 -0,51 -0,03 -0,92 0,04 3,21 -0,53 -0,77 -0,06 
♀ -0,54 -1,11 -0,02 0,05 -1,15 -0,47 -0,75 1,59 -0,46 -0,29 -0,29 -0,29 -0,06 
Asim. 
♂ 0,26 0,49 0,05 1 -0,89 0,45 0,18 0,26 0,01 1,28 0,5 0,11 0,29 
♀ 0,16 0,11 -0,21 -0,14 0,06 0,3 0,44 0,79 -0,36 0,04 -0,29 0,26 0,56 
 
*N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Sen.: sentado; Long. : Longitud; Pier.: pierna; Alt.:altura; Rod.: rodilla;Anch.: anchura; Bic.: bicondilar; Hum.: húmero; 
Fem.:fémur; Prof: profundidad; Ant.: antebrazo; Biestil.; biestiloidea; Biacr.:biacromial; Bicres.: bicrestal. 
 















♂ 23 22 23 22 23 23 
♀ 30 30 30 30 30 30 
Media 
♂ 66,24 58,6 34,65 26,91 19,52 20,47 





♂ 66,5 57,45 33,3 26,35 19 20,1 
♀ 65,15 56,4 34,2 26,5 19 20 
DE 
♂ 5,56 5,12 3,63 2,25 2,17 2,17 
♀ 7,62 7,36 4,39 2,79 2,83 2,87 
Min. 
♂ 57,5 53,2 28,5 23,2 16,9 17,6 
♀ 55,5 50,2 28,4 23 15,4 16,3 
Max. 
♂ 78 75,8 42,8 31,6 24,5 25,3 
♀ 84,1 78,1 45,1 32,2 25,8 26,4 
Curt. 
♂ 0,09 5,72 0,46 -0,02 -0,18 -0,39 
♀ -0,49 0,51 -0,44 -0,98 -0,79 -0,89 
Asim. 
♂ 0,7 2,22 0,93 0,59 0,77 0,65 
♀ 0,68 1,19 0,69 0,46 0,58 0,51 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Per.: perímetro; Cad.: cadera; Cint.: cintura; Pant.: pantorrilla; R: relajado; C: contraído 
 























♂ 23 23 21 22 23 22 21 20 23 22 23 
♀ 30 30 28 29 25 30 28 27 30 29 30 
Media 
♂ 7,29 11,15 5,85 7,17 11,83 6,45 9,3 18,58 14,32 32,51 27.28 
♀ 7,52 13,17 6,56 8,3 12,94 8,29 13,16 21,58 15,99 35,86 27.53 
Mediana 
♂ 6 9,8 5,2 5,8 8,2 4,8 7,2 18,1 12,6 25,2 26.30 
♀ 6,8 12 5,3 7,4 10,6 6,3 11,2 18,6 14,4 32,2 25.10 
DE 
♂ 4,04 4,58 2,6 3,54 7,75 3,64 5,77 5,61 6,49 14,56 5.41 
♀ 3,28 5,17 3,59 3,91 6,81 5,08 7,81 6,93 6,13 14,32 6.66 
Min. 
♂ 3,4 4,4 3,6 4 3,8 3,4 4,2 11 7 17,8 20.10 
♀ 3,6 7,2 3 3,8 4 2,8 3,8 12,2 7,2 18 18.00 
Max. 
♂ 20 20,6 12,6 16,8 33 16 25 32,6 34 64,8 41.00 
♀ 17,4 31 17,2 19 32 22 33 36 27,8 70,8 41.70 
Curt. 
♂ 3,45 -0,28 2,19 2,74 1,41 1,53 4,1 1,81 2,81 0,35 0.74 
♀ 2,85 3,38 3,86 1,89 1,23 0,68 0,17 -0,76 -1,14 0,02 -0.58 
Asim. 
♂ 1,8 0,91 1,77 1,81 1,42 1,64 2,15 1,27 1,62 1,28 1.11 
♀ 1,58 1,5 1,97 1,45 1,22 1,25 1,04 0,64 0,37 0,94 0.75 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
PS: pliegue graso subcutáneo; Bicip.: bicipital; Tricip.: tricipital; MA: medio-axilar; Subesc.: subescapular; 

















♂ 23 23 23 22 22 23 23 23 23 
♀ 30 30 30 30 30 30 30 30 30 
Media 
♂ 17,01 53,83 46,17 0,89 0,47 30,69 20,54 10,15 31,68 
♀ 17,38 53,6 46,4 0,89 0,48 32,42 20,2 12,21 36,00 
Mediana 
♂ 16,36 53,8 46,2 0,89 0,46 28,73 20,98 7,78 28,95 
♀ 16,25 53,45 46,55 0,89 0,46 28,73 19,13 9,61 35,33 
DE 
♂ 1,77 1,35 1,35 0,03 0,03 7,01 3,16 4,97 8,86 
♀ 2,94 1,59 1,59 0,04 0,04 9,38 4,2 6,13 8,02 
Min. 
♂ 14,71 50,97 42,82 0,82 0,42 22,73 15,42 3,76 14,93 
♀ 13,06 51,19 40,79 0,78 0,42 18,87 13,28 5,14 26,25 
Max. 
♂ 21,37 57,18 49,03 0,97 0,55 47,77 29,4 20,46 49,04 
♀ 23,86 59,21 48,81 0,96 0,61 52,97 31,54 32,44 61,25 
Curt. 
♂ 0,41 0,84 0,84 0,3 4,22 0,22 1,4 -0,3 -0,16 
♀ -0,53 4,22 4,22 1,44 1,54 -0,52 0,65 2,49 1,73 
Asim. 
♂ 1,06 0,28 -0,28 0,46 1,37 0,95 0,63 1,01 0,53 
♀ 0,72 1,27 -1,27 -0,51 1,23 0,76 0,79 1,41 1,08 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
IMC: Índice de Masa Corporal; Calc.: calculado; RTS: Ratio Talla Sentado; ILP: Índice de Longitud de la Pierna; ICC: Índice 
cintura-cadera; ICT: Índice cintura-talla; ATB: Área Total del Brazo; AMB: Área Muscular del Brazo; AGB: Área Grasa del 
Brazo; Ind.: Índice; Gr.: grasa 
 
























♂ 12 12 12 12 12 12 12 12 12 
♀ 24 24 24 24 24 24 24 24 24 
Media 
♂ 1191,7 23,58 7,31 22,68 16,62 750,75 37,18 3,14 14,02 
♀ 1043,8 25,56 7,48 20,79 15,23 795,25 38,65 3,31 13,12 
Mediana 
♂ 1187,5 21,71 6 22,7 16,65 752,5 42,13 2,6 13,95 
♀ 1037,5 25,85 6,35 20,7 15,15 803 44,12 3,05 13,1 
DE 
♂ 81,59 4,91 3 3,24 2,37 33,07 11 1,33 1,5 
♀ 93,67 4,91 3,11 3,8 2,78 64,37 11,74 1,43 2,14 
Min. 
♂ 1067 18,75 4,3 17,5 12,8 686 17 2 11,6 
♀ 902 16,6 3 15 11 690 10,6 1,1 9,5 
Max. 
♂ 1317 33,66 13,8 27,4 20,1 801 47,47 5,9 16,4 
♀ 1230 37,29 14,6 28,4 20,8 901 48,44 6,4 17,4 
Curt. 
♂ -1,07 -0,1 0,31 -1,07 -1,05 -0,15 -0,38 -0,06 -0,84 
♀ -0,71 0,53 0,08 -0,77 -0,78 -1,16 0,78 0,19 -0,7 
Asim. 
♂ 0,16 1,08 1,13 0,04 0,03 -0,5 -1,11 1,13 0,05 





* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Met.: metabolismo; MG: masa grasa; kg: Kilogramos; MM: masa magra; Tr: troncal 
 
Tabla 22. Estadística descriptiva de las longitudes y anchuras de los niños y niñas de 8 años 



















Biestil. Biacr. Bicres. 
N 
♂ 21 21 21 21 21 21 21 21 21 21 21 21 21 
♀ 28 28 28 23 27 27 28 28 28 27 27 28 28 
Media 
♂ 130,53 69,5 61,03 39,89 5,1 7,82 20,66 14,4 25,82 19,5 4,27 28,45 20,46 
♀ 132,2 70,41 61,79 40,44 5,08 7,66 20,53 14,09 25,82 19,52 4,31 29,33 21,25 
Mediana 
♂ 130,8 69,7 60,2 39,8 5,2 7,9 20,5 14,3 25,7 19,2 4,2 28,1 20,2 
♀ 133,2 70,8 62,1 40,2 5,1 7,6 20,35 13,7 25,7 19,3 4,3 29,3 21,25 
DE 
♂ 6,32 2,99 4,06 2,42 0,39 0,39 1,4 1,09 1,66 1,58 0,24 1,62 1,66 
♀ 4,38 2,19 2,82 2,1 0,39 0,37 1,46 1,37 1,29 0,99 0,21 1,17 1,71 
Min. 
♂ 120,3 63 53,2 35 4,2 7,1 18,9 12,7 23 17 3,9 24,7 18,7 
♀ 123,5 65,1 54,7 35,9 4,4 6,9 18 11,6 23,5 17,4 3,9 27,4 18,8 
Max. 
♂ 142,4 74,7 70,1 45,3 5,7 8,6 23,4 16,4 29,4 23,2 4,8 31,6 24,8 
♀ 140,1 74 66,1 44 5,9 8,5 23,6 16,8 28,4 21,4 4,8 32,2 25,1 
Curt. 
♂ -0,4 -0,16 0,45 0,4 0,18 -0,24 -0,86 -0,79 -0,04 -0,03 -0,08 0,47 0,76 
♀ -0,78 0,06 0,04 -0,46 -0,25 -0,13 0,08 -0,31 -0,81 -0,28 -0,14 -0,1 -0,3 
Asim. 
♂ 0,39 -0,33 0,5 0,32 -0,67 -0,21 0,56 0,38 0,34 0,49 0,75 -0,19 0,95 
♀ -0,1 -0,62 -0,45 -0,09 0,27 0,14 0,49 0,66 0,21 0,08 0,19 0,61 0,51 
 
*N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Sen.: sentado; Long. : Longitud; Pier.: pierna; Alt.:altura; Rod.: rodilla;Anch.: anchura; Bic.: bicondilar; Hum.: húmero; 
Fem.:fémur; Prof: profundidad; Ant.: antebrazo; Biestil.; biestiloidea; Biacr.:biacromial; Bicres.: bicrestal. 
 

















♂ 21 21 21 21 21 21 
♀ 28 28 28 28 28 28 
Media 
♂ 66,54 58,48 35,28 27,63 19,44 20,45 
♀ 70,03 58,62 36,99 28,2 21,06 21,91 
Mediana 
♂ 65 57,3 34,5 27 18,5 19,6 
♀ 69,8 57,25 37,05 27,8 20,55 21,6 
DE 
♂ 6,86 5,43 4,08 3,19 2,49 2,53 
♀ 5,73 5,82 3,47 2,14 2,18 2,07 
Min. 
♂ 57,5 51,6 30 23,3 16,4 17,7 
♀ 62,4 52,2 31,6 24,6 17,3 18,5 




♀ 81 73,6 42,4 32,5 26 26,5 
Curt. 
♂ 0,45 0,84 -0,09 -0,44 0,21 0,59 
♀ -0,85 0,63 -1,38 -0,54 -0,28 -0,54 
Asim. 
♂ 0,9 1,13 0,87 0,73 1,02 1,05 
♀ 0,33 1,14 -0,02 0,32 0,63 0,49 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Per.: perímetro; Cad.: cadera; Cint.: cintura; Pant.: pantorrilla; R: relajado; C: contraído 
 























♂ 21 21 21 21 21 21 21 19 21 21 21 
♀ 28 28 28 27 25 28 24 24 28 27 28 
Media 
♂ 6,5 11,58 5,58 6,5 9,58 5,36 9,73 16,95 15,07 29,94 28.80 
♀ 8,44 14,97 7,94 8,09 14,19 9,34 12,98 21,54 18,96 40,02 30.47 
Mediana 
♂ 5,6 9,4 4,4 5,4 7 4 6,6 16,6 11,2 25,2 28.10 
♀ 7,8 13,9 6 6,8 12,6 7,8 11,8 20,8 16,9 34,4 29.65 
DE 
♂ 3,18 5,37 2,51 2,64 6,66 3,63 7,06 5,7 8,92 13,9 6.02 
♀ 3,09 4,68 4,4 3,2 7,3 5,57 5,46 5,22 5,87 14,61 4.91 
Min. 
♂ 3 5,4 3,2 4 3,4 2,6 4,2 9 7 16,6 21.00 
♀ 4,2 9 3,8 4 5,2 3,4 5 13,21 11,6 21,4 23.50 
Max. 
♂ 15 26 12,4 12,2 31,6 18 30 31,4 36,8 71,2 45.50 
♀ 16 26,6 19,2 15 33,8 24,4 23,4 30,2 35,8 71 39.90 
Curt. 
♂ 1,72 1,61 1,8 0,35 5,38 6,85 2,39 1 1,32 2,93 1.64 
♀ 0,36 -0,21 0,67 -0,32 0,89 1,85 -0,69 -1,09 1,12 -0,31 -0.51 
Asim. 
♂ 1,48 1,41 1,58 1,26 2,17 2,43 1,69 0,96 1,41 1,73 1.13 
♀ 0,98 0,65 1,38 0,92 1,16 1,53 0,6 0,09 1,12 0,9 0.56 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
PS: pliegue graso subcutáneo; Bicip.: bicipital; Tricip.: tricipital; MA: medio-axilar; Subesc.: subescapular; 
Supracr.:supracrestal; Suprail.: suprailíaco; Abdom.: abdominal; Pant.: pantorrilla; Sumat.: sumatorio 
 









♂ 21 21 21 21 21 21 21 21 21 
♀ 28 28 28 28 28 28 28 28 28 
Media 
♂ 16,77 53,27 46,73 0,88 0,45 30,54 20 10,54 32,68 
♀ 17,4 53,27 46,73 0,84 0,44 35,66 21,45 14,21 38,95 
Mediana 
♂ 15,67 53,25 46,75 0,88 0,44 27,24 20,07 7,69 29,48 
♀ 16,99 53,31 46,69 0,84 0,43 33,61 20,46 13,5 37,67 




♀ 2,49 1,01 1,01 0,05 0,04 7,55 3,97 5,26 8,18 
Min. 
♂ 14,51 50,77 44,22 0,81 0,41 21,4 13,67 4,52 18,35 
♀ 13,87 51,39 44,29 0,75 0,38 23,82 15,78 7,15 25,12 
Max. 
♂ 22,44 55,78 49,23 0,97 0,52 52,15 26,7 27,97 53,63 
♀ 23,61 55,71 48,61 0,96 0,55 53,79 34,17 27,16 56,40 
Curt. 
♂ -0,14 -0,58 -0,58 1,02 0,49 0,86 0,06 2,41 0,06 
♀ 0,1 0,37 0,37 1,18 0,52 -0,01 2,81 -0,38 -0,53 
Asim. 
♂ 1,02 -0,14 0,14 0,37 1,09 1,21 0,22 1,62 0,79 
♀ 0,87 0,22 -0,22 0,5 1 0,82 1,43 0,69 0,40 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
IMC: Índice de Masa Corporal; Calc.: calculado; RTS: Ratio Talla Sentado; ILP: Índice de Longitud de la Pierna; ICC: Índice 
cintura-cadera; ICT: Índice cintura-talla; ATB: Área Total del Brazo; AMB: Área Muscular del Brazo; AGB: Área Grasa del 
Brazo; Ind.: Índice; Gr.: grasa 
 
























♂ 21 21 21 21 21 21 21 21 21 
♀ 28 28 28 28 28 28 28 28 28 
Media 
♂ 1187,9 20,66 6,19 22,62 16,57 759,38 42,61 2,63 14 
♀ 1085,4 24,34 7,61 22,88 16,74 791,68 38,41 3,29 14,19 
Mediana 
♂ 1186 19,22 5,4 22,7 16,6 770 43,83 2,2 13,9 
♀ 1072 23,27 6,75 22,65 16,55 803,5 41,02 2,9 14 
DE 
♂ 84,35 4,72 2,95 3,36 2,47 66,51 3,77 1,29 1,53 
♀ 73,75 4,66 2,69 2,46 1,81 59,05 9,55 1,35 1,34 
Min. 
♂ 1067 15,81 3,4 17,6 12,9 645 35,71 1,5 11,7 
♀ 982 18,7 4,6 18,9 13,8 648 16 1,8 11,9 
Max. 
♂ 1377 35,6 16,2 29,3 21,5 854 50 7,1 17 
♀ 1336 35,59 14,2 28,3 20,7 882 51,06 6,8 16,8 
Curt. 
♂ 0,1 4,45 6,05 -0,26 -0,24 -1,11 -0,45 6,95 -0,38 
♀ 3,69 0,1 0,32 -0,58 -0,6 -0,22 0,81 0,58 -0,73 
Asim. 
♂ 0,58 1,99 2,24 0,37 0,39 -0,24 0 2,44 0,37 
♀ 1,32 0,85 1,04 0,18 0,17 -0,47 -1,33 1,1 0,13 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 











Tabla 27. Estadística descriptiva de las longitudes y anchuras de los niños y niñas de 9 años 



















Biestil. Biacr. Bicres. 
N 
♂ 28 28 28 25 28 27 28 28 28 28 28 28 28 
♀ 25 25 25 24 25 25 25 25 25 25 25 25 25 
Media 
♂ 136,87 72,52 64,35 42,17 5,31 8,33 21,92 15,31 26,99 20,43 4,47 29,93 22 
♀ 136,89 71,61 65,28 42,57 5,29 7,9 21,51 14,8 27,75 20,79 4,4 30,5 22,31 
Mediana 
♂ 136,2 71,6 64,75 42,8 5,2 8,4 21,95 15,4 26,9 20,55 4,4 29,75 21,35 
♀ 137,5 71,6 65,3 43,15 5,3 7,9 21,5 14,7 27,6 20,6 4,3 30 22,9 
DE 
♂ 6,18 3,14 3,76 2,74 0,57 0,53 1,69 1,6 1,83 1,16 0,28 1,6 1,86 
♀ 5,75 2,82 3,77 2,12 0,34 0,42 1,25 1,39 2,2 1,29 0,29 1,64 1,76 
Min. 
♂ 122 67,3 54,7 36 4,3 7 19 12,9 23,4 17,8 4 26,9 19,4 
♀ 127,5 65,2 59,4 38,8 4,5 7,1 18,7 12,1 20,5 18,8 3,9 28,3 19 
Max. 
♂ 146,5 78 70,1 45,9 6,5 9,1 25,7 18 30,2 22,5 5,2 33,5 26,1 
♀ 146,1 77 73,2 46 5,9 8,7 23,7 17,2 31,8 23,9 5 34,8 25,1 
Curt. 
♂ -0,3 -1,04 0,21 -0,32 -0,28 -0,13 -0,33 -1,07 -0,79 -0,09 0,23 -0,49 -0,01 
♀ -1,06 -0,01 -0,52 -0,96 0,26 -0,6 -0,23 -0,5 3,94 -0,26 -0,59 0,42 -0,94 
Asim. 
♂ -0,45 0,33 -0,6 -0,61 0,56 -0,26 0,45 0,11 -0,22 -0,38 0,45 0,18 0,92 
♀ -0,13 -0,19 0,37 -0,34 0,14 0,02 -0,29 -0,02 -1,23 0,46 0,54 0,92 -0,42 
 
*N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Sen.: sentado; Long. : Longitud; Pier.: pierna; Alt.:altura; Rod.: rodilla;Anch.: anchura; Bic.: bicondilar; Hum.: húmero; 
Fem.:fémur; Prof: profundidad; Ant.: antebrazo; Biestil.; biestiloidea; Biacr.:biacromial; Bicres.: bicrestal. 
 

















♂ 28 28 27 27 28 28 
♀ 25 25 25 25 25 25 
Media 
♂ 72,4 61,95 37,61 28,95 21,34 22,45 
♀ 72,36 60,6 38,51 29 21,24 22,19 
Mediana 
♂ 70,45 58,7 37 28,4 20,5 21,55 
♀ 72 59,8 38,5 29 21 21,8 
DE 
♂ 8,26 7,19 5,03 3,14 3,63 3,57 
♀ 5,57 6,12 3,67 2,4 2,28 2,24 
Min. 
♂ 62 53,2 29,5 23 16,9 18 
♀ 62 48,9 31,4 23,5 17 18,5 
Max. 
♂ 88,3 77,5 47,6 35 29,2 30,5 
♀ 81,1 71,2 45,8 33 25,5 26,5 
Curt. 
♂ -0,85 -0,29 -0,59 -0,74 -0,07 -0,07 
♀ -1,04 -0,77 -0,45 0,14 -0,52 -0,61 
Asim. 
♂ 0,65 0,86 0,42 0,31 0,88 0,94 





* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Per.: perímetro; Cad.: cadera; Cint.: cintura; Pant.: pantorrilla; R: relajado; C: contraído 
 























♂ 28 28 27 28 26 28 26 23 28 28 28 
♀ 25 25 25 25 23 25 24 23 25 25 25 
Media 
♂ 7,81 14,11 8,04 8,09 13,29 8,83 13,82 19,48 18,06 38,83 34.36 
♀ 8,23 14,56 7,69 7,5 16,23 8,83 16,32 24,44 20,39 39,13 33.20 
Mediana 
♂ 7,1 11,9 6 6,8 10,5 5,5 9,2 18,4 16,3 30,9 31.90 
♀ 8,4 14,4 7,6 7,6 14 8,4 15,8 25 20,2 38,4 33.40 
DE 
♂ 4,23 7,22 5,74 4,49 9,3 7,23 9,84 7,54 8,47 22,13 8.21 
♀ 3,11 4,42 3,43 2,46 8,02 4,05 8,25 6,13 5,78 12,85 5.21 
Min. 
♂ 3 5,4 3,4 3,8 3,8 2,8 4,4 7,6 5,4 15,6 22.40 
♀ 4 7,4 3,8 4 6,6 3,4 5,2 13,4 7 18,8 22.50 
Max. 
♂ 17,4 32,2 24 19,6 35,6 29,8 39 37,8 37,4 97 49.50 
♀ 17,2 23 19,6 12,8 31,2 16,4 31,4 35,4 34 65,4 42.00 
Curt. 
♂ 0,1 0,77 2,3 1,84 0,08 1,73 0,41 0,83 -0,51 1,01 -0.80 
♀ 1,41 -0,94 4,91 -0,86 -1,31 -1,03 -1,28 -0,73 0,68 -0,87 -0.46 
Asim. 
♂ 0,97 1,17 1,76 1,68 1,17 1,57 1,17 1 0,6 1,33 0.65 
♀ 0,82 0,15 1,76 0,39 0,44 0,39 0,32 0,02 -0,05 0,23 -0.25 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
PS: pliegue graso subcutáneo; Bicip.: bicipital; Tricip.: tricipital; MA: medio-axilar; Subesc.: subescapular; 
Supracr.:supracrestal; Suprail.: suprailíaco; Abdom.: abdominal; Pant.: pantorrilla; Sumat.: sumatorio 
 









♂ 28 28 28 28 28 28 28 28 28 
♀ 25 25 25 25 25 25 25 25 25 
Media 
♂ 18,15 53 47 0,86 0,45 37,26 23,01 14,25 35,33 
♀ 17,68 52,33 47,67 0,84 0,44 36,3 22,24 14,05 37,69 
Mediana 
♂ 17,42 52,87 47,13 0,86 0,45 33,44 22,12 11,04 32,19 
♀ 17,24 52,51 47,49 0,83 0,43 35,09 22,31 13,23 38,16 
DE 
♂ 3,12 1,19 1,19 0,04 0,04 13,22 4,95 9,36 10,68 
♀ 2,38 1,24 1,24 0,04 0,04 7,79 3,7 5,15 7,63 
Min. 
♂ 13,68 50,97 44,84 0,79 0,37 22,73 15,72 4,36 18,74 
♀ 13,84 49,69 45,78 0,7 0,34 23 16,13 5,86 25,27 
Max. 
♂ 25,08 55,16 49,03 0,92 0,55 67,85 32,82 37,26 58,88 





♂ -0,23 -0,99 -0,99 -0,52 0,5 0,42 -0,44 1,28 -0,42 
♀ -1,19 -0,37 -0,37 4,72 0,37 -0,43 1,48 -1,21 -0,67 
Asim. 
♂ 0,81 0,17 -0,17 -0,09 0,62 1,13 0,6 1,41 0,48 
♀ 0,22 -0,54 0,54 -1,18 -0,02 0,43 0,88 0,22 -0,03 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
IMC: Índice de Masa Corporal; Calc.: calculado; RTS: Ratio Talla Sentado; ILP: Índice de Longitud de la Pierna; ICC: Índice 
cintura-cadera; ICT: Índice cintura-talla; ATB: Área Total del Brazo; AMB: Área Muscular del Brazo; AGB: Área Grasa del 
Brazo; Ind.: Índice; Gr.: grasa 
 
























♂ 28 28 28 28 28 28 28 28 28 
♀ 25 25 25 25 25 25 25 25 25 
Media 
♂ 1275,3 21,96 7,93 26,44 19,37 733,11 38,5 3,31 15,8 
♀ 1110,6 24,3 8,21 25,02 18,32 785,72 41 3,48 15,35 
Mediana 
♂ 1259 19,88 6,25 25,9 18,95 736,5 40,51 2,65 15,55 
♀ 1119 24,85 8,4 25,4 18,6 789 42,74 3,5 15,4 
DE 
♂ 126,31 5,62 3,96 4,6 3,37 74,51 9,13 1,75 2,11 
♀ 77,44 3,32 2,24 3,14 2,3 80,53 5,4 1,06 1,74 
Min. 
♂ 1021 13,29 3,7 18,5 13,5 577 13,1 1,1 12,4 
♀ 943 19 4,4 18,1 13,3 682 19,2 1,8 11,5 
Max. 
♂ 1521 34,35 16,9 36,1 26,4 862 48,98 7,4 20,4 
♀ 1251 29,51 12,1 30,6 22,4 975 45,79 5,2 18,3 
Curt. 
♂ -0,63 0,1 0,25 -0,79 -0,79 -0,6 1,45 0,48 -0,77 
♀ -0,3 -1,11 -0,87 -0,23 -0,24 0,01 11,05 -1,06 -0,28 
Asim. 
♂ 0,18 0,83 1,14 0,34 0,33 -0,32 -1,31 1,16 0,32 
♀ -0,3 -0,33 0 -0,4 -0,4 0,75 -2,94 -0,12 -0,37 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Met.: metabolismo; MG: masa grasa; kg: Kilogramos; MM: masa magra; Tr: troncal 
 
Tabla 22. Estadística descriptiva de las longitudes y anchuras de los niños y niñas de 10 años 



















Biestil. Biacr. Bicres. 
N 
♂ 34 34 34 32 34 34 34 34 34 34 34 34 34 
♀ 35 35 35 32 35 35 35 35 35 35 34 35 35 
Media 
♂ 143,06 74,13 68,93 44,7 5,67 8,42 22,91 16,07 28,64 21,79 4,58 31,2 22,95 
♀ 144,51 74,43 70,08 45,81 5,58 8,2 23,32 16,09 29,15 22,11 4,51 32,05 24,19 
Mediana 
♂ 141,85 73,9 68,8 44,6 5,65 8,4 22,85 16 28,5 21,7 4,6 31,25 22,35 
♀ 143,4 74,3 68,9 45,15 5,6 8 23 15,8 29 22,4 4,5 31,6 23,5 




♀ 6,59 3,43 3,76 2,41 0,28 0,53 2,04 1,74 1,63 1,3 0,27 1,99 2,33 
Min. 
♂ 126,8 65,4 60,6 39,5 4,5 7,6 19,7 13,2 25,1 18,5 4 26,8 19,6 
♀ 133,9 66,9 64,6 41,5 5 7,4 20,2 13 26,1 20 4 29,4 20,3 
Max. 
♂ 162,5 82,6 80,9 51,7 6,6 9,5 27,6 18,9 33 25,6 5,3 36,4 27,4 
♀ 160,2 83 80,3 51,3 6,2 9,4 27,5 20,5 32,8 25,5 5,2 37,1 28,4 
Curt. 
♂ 0,52 0,14 0,82 1,03 0,31 0,03 0,63 -0,22 -0,48 0,74 -0,06 0,51 -0,56 
♀ -0,02 0,18 0,51 -0,43 -0,26 -0,11 -0,71 -0,08 -0,45 0,27 0,32 -0,17 -1,12 
Asim. 
♂ 0,36 0,06 0,63 0,53 -0,28 0,39 0,63 0,03 0,23 0,29 -0,15 0,2 0,49 
♀ 0,71 0,15 1,06 0,6 0,19 0,84 0,51 0,59 0,28 0,51 0,37 0,76 0,29 
 
*N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Sen.: sentado; Long. : Longitud; Pier.: pierna; Alt.:altura; Rod.: rodilla;Anch.: anchura; Bic.: bicondilar; Hum.: húmero; 
Fem.:fémur; Prof: profundidad; Ant.: antebrazo; Biestil.; biestiloidea; Biacr.:biacromial; Bicres.: bicrestal. 
 


















♂ 34 34 34 34 34 34 
♀ 35 35 35 35 35 35 
Media 
♂ 75,78 64,48 39,53 30,39 22,3 23,39 
♀ 79,11 65,45 41,07 30,93 22,8 23,8 
Mediana 
♂ 75,1 62,3 39,25 30,1 21,95 23 
♀ 77,8 64,8 40,2 30,3 22,2 23,4 
DE 
♂ 7,09 6,47 3,58 2,71 2,68 2,7 
♀ 7,5 6,74 5,07 3,17 2,71 2,57 
Min. 
♂ 64 54,5 32,8 25,4 17,5 18,6 
♀ 65,5 55,8 32,4 25 16,3 18 
Max. 
♂ 88 78,3 46 35,7 27,3 28,5 
♀ 98 83,5 54,8 37,7 29 29,5 
Curt. 
♂ -0,76 -0,54 -0,69 -0,53 -0,69 -0,62 
♀ -0,06 -0,03 0,4 -0,27 0,02 -0,28 
Asim. 
♂ 0,35 0,54 0,09 0,08 0,33 0,32 
♀ 0,45 0,7 0,72 0,59 -0,05 0,01 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 

































♂ 34 34 34 34 30 34 31 29 34 34 34 
♀ 35 35 35 34 25 35 32 28 33 34 35 
Media 
♂ 8,91 14,85 8,52 8,76 14,79 9,32 16,06 22,76 19,48 41,83 38.40 
♀ 8,73 16,3 9,94 9,01 15,38 12,02 19,92 27,37 23,14 44,76 40.61 
Mediana 
♂ 8,2 15 6,6 7,1 12,9 7,4 13,4 21,4 19,4 37,9 36.15 
♀ 8,4 15,2 7,4 7,4 14,4 11 19,5 26,8 22,6 43,1 38.20 
DE 
♂ 4,37 5,52 5,06 4,6 7,84 5,2 9,25 7,27 8,17 17,87 7.28 
♀ 3,46 5,24 5,63 3,38 5,31 6,67 8,76 6,83 7,29 15,5 8.66 
Min. 
♂ 3,2 6,8 4 4,2 4 3,4 4,6 10,6 6 17,8 25.60 
♀ 3 7 3,8 4,8 6,8 4 6,6 12 8 19,8 27.00 
Max. 
♂ 24,8 27 26,4 21,2 32,4 21,6 38 39 33 86 52.90 
♀ 21,2 30,4 25,4 18,8 25 31 35 38 38,6 84,2 57.90 
Curt. 
♂ 4,24 -0,47 3,86 1,68 -0,75 -0,43 -0,8 -0,26 -1,22 -0,09 -0.67 
♀ 4,19 1,06 1,13 0,91 -0,89 0,83 -1,16 -0,16 -0,08 0,36 -0.66 
Asim. 
♂ 1,68 0,52 1,88 1,57 0,49 0,83 0,58 0,49 0,17 0,84 0.46 
♀ 1,43 0,73 1,29 1,12 -0,11 1,06 0,06 -0,41 -0,14 0,64 0.54 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
PS: pliegue graso subcutáneo; Bicip.: bicipital; Tricip.: tricipital; MA: medio-axilar; Subesc.: subescapular; 
Supracr.:supracrestal; Suprail.: suprailíaco; Abdom.: abdominal; Pant.: pantorrilla; Sumat.: sumatorio 
 









♂ 34 34 34 34 34 34 34 34 34 
♀ 35 35 35 35 35 35 35 35 35 
Media 
♂ 18,7 51,84 48,16 0,85 0,45 40,12 24,9 15,22 36,38 
♀ 19,3 51,51 48,49 0,83 0,45 41,94 25,08 16,86 39,00 
Mediana 
♂ 18 51,79 48,21 0,85 0,44 38,34 24,43 14,28 38,06 
♀ 18,86 51,68 48,32 0,82 0,45 39,22 24,07 16,35 39,35 
DE 
♂ 2,81 0,98 0,98 0,04 0,04 9,71 4,03 6,9 8,76 
♀ 3,06 1 1 0,04 0,04 9,83 4,59 6,68 7,82 
Min. 
♂ 13,51 49,34 46,49 0,76 0,38 24,37 17,72 5,95 21,33 
♀ 13,64 49,19 46,69 0,74 0,4 21,14 15,68 5,46 21,39 
Max. 
♂ 25,13 53,51 50,66 0,93 0,57 59,31 34,83 30,56 54,61 
♀ 27,34 53,31 50,81 0,92 0,58 66,92 35,81 35,05 58,06 
Curt. 
♂ -0,28 0,09 0,09 -0,25 0,52 -0,61 0,01 -0,33 -0,88 
♀ 0,06 -0,37 -0,37 -0,33 1,17 0,03 -0,25 1,31 0,37 
Asim. 
♂ 0,65 -0,49 0,49 -0,24 0,96 0,54 0,67 0,72 0,03 





* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
IMC: Índice de Masa Corporal; Calc.: calculado; RTS: Ratio Talla Sentado; ILP: Índice de Longitud de la Pierna; ICC: Índice 
cintura-cadera; ICT: Índice cintura-talla; ATB: Área Total del Brazo; AMB: Área Muscular del Brazo; AGB: Área Grasa del 
Brazo; Ind.: Índice; Gr.: grasa 
 
























♂ 34 34 34 34 34 34 34 34 34 
♀ 34 34 34 34 34 34 34 34 34 
Media 
♂ 1347,7 22,77 9,06 29,36 21,5 737,91 41,85 3,98 17,25 
♀ 1216 26,64 11,17 29,56 21,64 768,5 40,19 4,81 17,73 
Mediana 
♂ 1329,5 21,58 8,2 29,05 21,3 733 43,36 3,55 16,9 
♀ 1191 25,89 10,5 28,65 20,95 774,5 43,21 4,5 17,6 
DE 
♂ 105,98 5,58 3,72 4,06 2,97 55,12 6,81 1,78 1,9 
♀ 132,39 5,32 4,33 5,08 3,72 79,55 7,7 2,1 2,65 
Min. 
♂ 1148 12,68 3,6 21,4 15,7 627 14,6 1,3 13,6 
♀ 1017 17,04 4,6 21,7 15,9 598 14,7 1,6 13,4 
Max. 
♂ 1563 35,4 16,9 38,1 27,9 874 49,55 7,6 21,5 
♀ 1528 39,43 22,2 41,7 30,5 954 47,46 10,2 24,4 
Curt. 
♂ -0,53 -0,54 -0,65 -0,46 -0,46 0,32 7,9 -0,76 -0,19 
♀ -0,13 0,14 0,49 0,12 0,12 -0,02 5,56 0,64 0,05 
Asim. 
♂ 0,44 0,41 0,63 0,37 0,37 0,22 -2,47 0,56 0,46 
♀ 0,68 0,52 0,88 0,71 0,72 -0,08 -2,33 0,89 0,58 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Met.: metabolismo; MG: masa grasa; kg: Kilogramos; MM: masa magra; Tr: troncal 
 
Tabla 27. Estadística descriptiva dE las longitudes y anchuras de los niños y niñas de 11 años 



















Biestil. Biacr. Bicres. 
N 
♂ 32 32 32 22 31 31 32 31 32 32 32 32 32 
♀ 30 30 30 23 29 30 30 30 30 30 30 30 30 
Media 
♂ 146,13 75,28 70,84 45,78 5,84 8,68 23,32 16,34 29,37 22,39 4,78 32,09 23,5 
♀ 150,51 78,64 71,86 46,82 5,66 8,33 23,71 16,61 30,44 23,14 4,71 33,11 24,64 
Mediana 
♂ 146,2 75,3 71,25 45,85 5,9 8,6 23,05 16 29,55 22,5 4,8 32,2 22,95 
♀ 150,95 78,3 71,5 46,9 5,7 8,3 23,65 16,85 30,35 23,1 4,7 32,9 25,1 
DE 
♂ 6,04 3,02 3,85 2,42 0,36 0,46 2,17 1,92 1,55 1,16 0,27 1,79 2,37 
♀ 6,32 3,2 3,85 2,56 0,33 0,54 1,29 1,9 1,9 1,58 0,29 2,06 1,96 
Min. 
♂ 135,5 69,8 62,7 42,1 5,2 7,8 19,2 13,4 26,8 20,4 4,3 28,3 20,6 





♂ 154,8 81 76,3 49,6 6,5 9,7 29,1 22 32,4 24,5 5,3 34,9 30,8 
♀ 167,3 84,7 82,8 53,8 6,3 9,3 26,7 19,7 35,6 27 5,4 38,1 29,2 
Curt. 
♂ -1,37 -1,02 -1,03 -1,38 -0,85 -0,11 1,04 1,37 -0,83 -0,73 -0,48 -0,79 2,64 
♀ 0,74 -0,7 1,18 1,97 -0,44 -0,33 0,59 -0,55 0,26 0,48 0,24 0,42 -0,39 
Asim. 
♂ -0,2 0,13 -0,38 0,05 0 0,45 0,83 0,96 -0,04 0,16 0,37 -0,28 1,57 
♀ 0,14 0,17 0,43 0,53 -0,26 -0,19 0,05 -0,46 0,55 0,66 0,06 0,39 0,08 
 
*N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Sen.: sentado; Long. : Longitud; Pier.: pierna; Alt.:altura; Rod.: rodilla;Anch.: anchura; Bic.: bicondilar; Hum.: húmero; 
Fem.:fémur; Prof: profundidad; Ant.: antebrazo; Biestil.; biestiloidea; Biacr.:biacromial; Bicres.: bicrestal. 
 


















♂ 32 31 32 32 31 31 
♀ 30 30 29 30 30 30 
Media 
♂ 75,38 65,46 39,31 30,77 22,46 23,54 
♀ 82,66 65,93 42,7 32,3 23,9 24,79 
Mediana 
♂ 73,2 63,4 38,45 30,75 22,5 23 
♀ 82,75 65,25 43,2 32,6 24,25 25,3 
DE 
♂ 8,16 8,07 5,11 2,82 3,32 3,15 
♀ 7,03 6 4,68 3,3 2,7 2,61 
Min. 
♂ 63,5 56,8 31,7 26 18,3 19,5 
♀ 67 53 33,4 24,9 18,5 19,5 
Max. 
♂ 99 95 52,5 37 30,8 31,2 
♀ 97,5 79,5 51 38,5 30,3 31 
Curt. 
♂ 1,44 5,86 1,42 -0,18 0,24 0,22 
♀ 0,24 0,55 -0,52 -0,01 0,14 0,08 
Asim. 
♂ 1,14 2,25 1,26 0,64 0,92 0,88 
♀ -0,32 0,24 -0,4 -0,22 0,08 0,06 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Per.: perímetro; Cad.: cadera; Cint.: cintura; Pant.: pantorrilla; R: relajado; C: contraído 
 
 
























♂ 32 32 31 31 29 32 31 27 32 31 32 





♂ 7,75 13,96 7,59 7,94 11,85 8,53 13,06 17,61 16,25 36,19 39.58 
♀ 8,83 16,06 9,17 9,21 18,16 12,08 18,31 24,53 20,74 44,96 45.15 
Mediana 
♂ 5,7 11,7 5,6 6,4 9,6 6 10,2 16 14 29,8 37.70 
♀ 8,5 15,9 8 8,2 16 11,4 18,6 25,1 22,4 46 44.75 
DE 
♂ 4,99 7,22 5 4,29 6,4 6,73 8,09 4,96 7,83 18,78 8.66 
♀ 3,62 4,69 4,32 3,93 7,74 5,79 7,28 6,63 6,32 14,31 8.59 
Min. 
♂ 3,6 5,4 3,6 4 4,6 3,2 5,2 10,6 6,8 17,8 29.20 
♀ 4,8 7,8 3,6 4,8 6,2 4,2 5,6 14,2 8,2 22,4 28.50 
Max. 
♂ 26 36 26,8 24,4 28 30 36,8 29 39 95,4 64.20 
♀ 23,2 28,4 19,6 23 32 29 34 33,6 33,2 78,4 64.60 
Curt. 
♂ 5,05 2,13 7,13 7,01 0,59 4,15 1,42 -0,45 1,03 3,34 2.45 
♀ 7,83 0,43 0,64 4,46 -0,98 1,49 -0,23 -1,59 -0,78 0,19 0.21 
Asim. 
♂ 5,05 2,13 7,13 7,01 0,59 4,15 1,42 -0,45 1,03 3,34 2.45 
♀ 2,25 0,64 1,15 1,86 0,3 1,07 0,26 -0,07 -0,29 0,64 -0.03 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
PS: pliegue graso subcutáneo; Bicip.: bicipital; Tricip.: tricipital; MA: medio-axilar; Subesc.: subescapular; 
Supracr.:supracrestal; Suprail.: suprailíaco; Abdom.: abdominal; Pant.: pantorrilla; Sumat.: sumatorio 
 










♂ 32 32 32 31 31 31 31 31 31 
♀ 30 30 30 30 30 30 30 30 30 
Media 
♂ 18,44 51,54 48,46 0,86 0,45 41 26,16 14,84 33,91 
♀ 19,82 52,27 47,73 0,8 0,44 46 28,49 17,52 37,10 
Mediana 
♂ 17,3 51,39 48,61 0,86 0,43 40,29 24,99 11,79 31,69 
♀ 20,09 52,23 47,77 0,8 0,43 46,8 28,13 17,42 37,00 
DE 
♂ 3,23 1,18 1,18 0,03 0,05 12,65 5,27 9,5 11,20 
♀ 3,01 1,07 1,07 0,04 0,04 10,34 5 6,49 6,62 
Min. 
♂ 14,08 49,28 45,97 0,81 0,39 26,65 12,88 4,9 17,06 
♀ 14,65 50,1 45,57 0,7 0,38 27,24 19,22 6,74 24,74 
Max. 
♂ 28,23 54,03 50,72 0,96 0,63 75,49 35,04 45,26 60,33 
♀ 28,52 54,43 49,9 0,92 0,53 73,06 39,98 36,69 50,22 
Curt. 
♂ 2,5 -0,57 -0,57 1,77 6,27 0,99 -0,38 3,17 0,44 
♀ 1,01 -0,6 -0,6 1,41 0,07 0,53 0,17 1,38 -0,43 
Asim. 
♂ 1,58 0,18 -0,18 0,97 2,26 1,2 -0,31 1,8 0,96 
♀ 0,42 -0,09 0,09 0,3 0,63 0,43 0,51 0,89 0,27 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
IMC: Índice de Masa Corporal; Calc.: calculado; RTS: Ratio Talla Sentado; ILP: Índice de Longitud de la Pierna; ICC: Índice 
cintura-cadera; ICT: Índice cintura-talla; ATB: Área Total del Brazo; AMB: Área Muscular del Brazo; AGB: Área Grasa del 































♂ 32 32 32 32 32 32 32 32 32 
♀ 30 30 30 30 30 30 30 30 30 
Media 
♂ 1370,3 21,01 8,75 30,84 22,58 735,22 34,44 3,77 18,06 
♀ 1292,5 25,83 11,97 33,2 24,33 735,23 35,46 5,01 19,74 
Mediana 
♂ 1350,5 19,61 7,55 30,4 22,25 719 41,96 3,15 18,15 
♀ 1301,5 25,4 11,8 33,75 24,7 718,5 39,93 4,85 19,95 
DE 
♂ 117,42 5,93 4,91 4,29 3,15 81,21 13,41 2,24 1,94 
♀ 132,02 4,73 4,21 5,03 3,69 89,85 10,68 2,06 2,56 
Min. 
♂ 1205 14,85 4,8 24,4 17,9 594 10,3 1,8 15 
♀ 1031 16,38 4,8 23 16,8 609 15,1 1,4 14,2 
Max. 
♂ 1701 42,21 27,1 42,5 31,1 917 47,56 12,1 23 
♀ 1626 38,85 25,1 46,1 33,8 989 46,75 11,3 25,6 
Curt. 
♂ 0,83 4,41 6,35 0,37 0,35 0,14 -1,22 5,98 0,12 
♀ 0,59 1,69 2,18 0,72 0,71 0,73 -0,68 2,08 0,49 
Asim. 
♂ 0,99 1,93 2,41 0,79 0,79 0,61 -0,78 2,33 0,52 
♀ -0,04 0,94 0,99 -0,1 -0,11 0,82 -0,93 1,09 -0,38 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Met.: metabolismo; MG: masa grasa; kg: Kilogramos; MM: masa magra; Tr: troncal 
 





















Biestil Biacr Bicres 
N 18,00 18,00 18,00 11,00 18,00 17,00 18,00 18,00 18,00 18,00 18,00 18,00 18,00 
Media 151,66 78,64 73,01 46,96 5,57 8,22 23,63 16,98 30,83 22,99 4,68 33,18 25,32 
Mediana 151,85 78,90 72,25 46,90 5,55 8,30 23,85 17,00 30,30 22,90 4,70 33,90 25,30 
DE 6,36 4,56 3,82 1,87 0,48 0,37 1,64 1,73 1,52 1,19 0,34 2,08 2,09 
Min. 137,40 68,50 66,50 44,60 4,70 7,50 20,50 12,70 28,60 20,30 4,00 29,50 21,40 
Max. 159,30 85,90 80,90 50,30 6,40 8,80 26,20 19,20 33,70 25,00 5,40 36,70 28,50 
Curt. -0,58 0,19 -0,41 -0,82 -0,74 0,13 -0,31 0,85 -0,81 0,25 0,89 -1,05 -0,67 
Asim. -0,49 -0,21 0,45 0,61 -0,08 -0,63 -0,54 -0,71 0,54 -0,30 -0,38 -0,11 -0,37 
*N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Sen.: sentado; Long. : Longitud; Pier.: pierna; Alt.:altura; Rod.: rodilla;Anch.: anchura; Bic.: bicondilar; Hum.: húmero; 






















N 18,00 18,00 18,00 18,00 18,00 18,00 
Media 83,17 65,16 42,42 32,36 23,95 24,96 
Mediana 85,55 65,40 42,30 32,80 24,15 25,40 
DE 7,23 5,25 3,63 2,78 3,03 2,99 
Min. 70,90 56,20 36,20 26,80 18,80 20,00 
Max. 96,70 74,00 48,00 36,30 30,00 30,70 
Curt. -0,57 -0,74 -1,09 -0,64 -0,30 -0,50 
Asim. -0,26 0,02 -0,27 -0,42 0,11 -0,10 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Per.: perímetro; Cad.: cadera; Cint.: cintura; Pant.: pantorrilla; R: relajado; C: contraído 
 























N 18,00 18,00 18,00 18,00 16,00 18,00 18,00 16,00 18,00 18,00 18.00 
MEDIA 7,81 16,44 8,89 9,36 18,39 10,17 16,67 23,34 20,61 43,78 44.94 
MEDIANA 7,70 15,50 8,30 8,10 18,60 9,20 13,70 22,70 18,90 41,50 47.00 
DE 2,53 5,62 3,59 3,60 7,95 4,41 8,12 5,21 5,31 14,32 8.09 
MIN 3,80 9,00 4,40 4,80 7,00 4,80 6,60 13,00 10,00 23,60 29.90 
MAX 14,80 29,00 16,80 16,40 32,00 19,40 31,20 32,20 27,80 72,20 57.20 
CURT. 2,85 -0,15 -0,15 -0,58 -0,82 -0,52 -1,09 -0,33 -1,11 -0,47 -0.75 
ASIM. 1,13 0,66 0,79 0,86 0,29 0,76 0,54 -0,06 -0,20 0,59 -0.45 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
PS: pliegue graso subcutáneo; Bicip.: bicipital; Tricip.: tricipital; MA: medio-axilar; Subesc.: subescapular; 
Supracr.:supracrestal; Suprail.: suprailíaco; Abdom.: abdominal; Pant.: pantorrilla; Sumat.: sumatorio 
 









N 18 18 18 18 18 18 18 18 18 
Media 19,45 51,85 48,15 0,79 0,43 46,34 28,42 17,92 37,73 
Mediana 19,52 51,29 48,71 0,77 0,44 46,41 29,25 16,27 38,01 
DE 2,81 1,79 1,79 0,05 0,03 11,67 6,36 7,59 8,59 
Min. 14,88 49,22 45,15 0,72 0,38 28,13 20,28 7,82 24,82 




Curt. -0,84 -0,92 -0,92 5,38 -0,59 -0,06 -1,17 0,88 -1,38 
Asim. -0,11 0,6 -0,6 2,02 0,1 0,41 0,16 1,02 0,04 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
IMC: Índice de Masa Corporal; Calc.: calculado; RTS: Ratio Talla Sentado; ILP: Índice de Longitud de la Pierna; ICC: Índice 
cintura-cadera; ICT: Índice cintura-talla; ATB: Área Total del Brazo; AMB: Área Muscular del Brazo; AGB: Área Grasa del 
Brazo; Ind.: Índice; Gr.: grasa 
 






















N 18 18 18 18 18 18 18 18 18 
MEDIA 1278,22 25,61 11,70 33,27 24,36 759,72 32,80 4,92 19,96 
MEDIANA 1338,00 24,85 11,55 35,70 26,10 735,00 37,55 4,75 21,35 
DE 132,09 3,93 3,48 5,16 3,76 107,32 10,90 1,64 2,81 
MIN 1019,00 17,87 5,70 22,90 16,80 593,00 17,50 2,00 14,30 
MAX 1455,00 34,47 19,20 39,70 29,10 971,00 47,79 8,90 23,60 
CURT. -0,87 0,49 0,23 -0,80 -0,80 -0,21 -1,63 1,06 -0,81 
ASIM. -0,66 0,46 0,43 -0,73 -0,73 0,78 -0,33 0,75 -0,72 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Met.: metabolismo; MG: masa grasa; kg: Kilogramos; MM: masa magra; Tr: troncal 
 
 
I.2. DESCRIPTIVOS CON LOS Z-SCORE DE LOS NIÑOS 































♂ 16 16 16 16 16 16 16 16 15 16 16 
♀ 20 20 20 20 20 20 20 20 18 20 20 
Media ♂ 0,96 2,01 -0,45 1,22 0,86 0,71 0,35 -0,43 -0,58 0,78 0,28 
 ♀ 0,67 1,49 -0,46 1,28 0,86 0,58 0,81 -0,44 -0,4 0,78 0,45 
Mediana 
♂ 0,93 2,06 -0,58 1,08 0,75 0,42 0,31 -0,3 -0,7 0,84 0,48 
♀ 0,61 1,6 -0,23 1,32 1,03 0,48 0,68 -0,34 -0,46 0,67 0,52 
DE 
♂ 0,91 0,96 0,75 0,96 0,83 0,89 0,83 0,73 0,89 1,27 0,77 
♀ 0,9 0,61 1,03 0,63 0,58 0,53 0,69 0,95 0,6 0,51 0,91 
Min. 
♂ -0,8 -0,09 -1,55 -0,29 -0,32 -0,7 -0,96 -2,04 -2,61 -2,4 -1,24 
♀ -1,19 0,25 -2,54 0,34 -0,15 -0,45 -0,16 -2,6 -1,72 0,12 -1,74 
Max. 
♂ 2,44 3,69 0,86 3,62 3,04 3,11 2 0,38 0,67 3,1 1,18 





♂ -0,82 0,37 -0,89 1,99 2,04 2,85 -0,32 0,1 0,35 1,98 -0,69 
♀ -0,54 -0,78 -0,06 2,01 -0,23 0,37 0,32 -0,08 0,08 1,42 0,55 
Asim. ♂ -0,21 -0,54 0,51 0,99 1,11 1,41 0,08 -0,86 -0,74 -0,67 -0,76 
♀ -0,14 -0,46 -0,42 1,03 0,11 0,3 0,77 -0,41 -0,11 1,04 -0,68 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Sen.: sentado; Long. : Longitud; Pier.: pierna; Per.: perímetro; Cad.: cadera; Cint.: cintura; Biestil.; biestiloidea; Bic.: 
bicondilar; Hum.: húmero; Bicres.: bicrestal; Biacr.:biacromial 
 
Tabla 38. Estadística descriptiva de las puntuaciones Z de los pliegues grasos subcutáneos y el peso de los niños y niñas 
de 3 años  










♂ 16 16 16 15 15 
♀ 20 20 20 20 20 
Media ♂ 0,89 0,71 0,41 0,12 1,7 
 ♀ 1,06 0,97 0,36 0,07 1,18 
Mediana 
♂ 0,81 0,94 0,42 -0,16 1,66 
♀ 1,1 1,07 0,05 -0,03 1,36 
DE 
♂ 0,81 0,97 0,5 0,82 0,84 
♀ 0,67 0,69 0,74 0,5 0,83 
Min. 
♂ -0,54 -1,51 -0,67 -0,87 0,4 
♀ -0,24 -0,93 -0,57 -0,91 -1,56 
Max. 
♂ 2,73 2,35 1,44 1,69 3,22 
♀ 2,36 1,79 2,71 1,33 2,13 
Curt. 
♂ 1,01 0,45 1,05 -0,93 -0,78 
♀ -0,35 1,57 4,48 1,33 5,68 
Asim. 
♂ 0,53 -0,65 -0,23 0,52 0,14 
♀ 0,05 -1,1 1,98 0,81 -1,98 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
PS: pliegue graso subcutáneo; Tricip.: tricipital; Subesc.: subescapular; Suprail.: suprailíaco 
 











♂ 16 16 16 16 16 16 16 16 
♀ 20 20 20 20 20 20 20 20 




♀ -0,14 1,32 -1,28 -0,4 0,39 -0,39 0,8 1,28 
Mediana 
♂ 0,25 1,31 -1,23 -0,1 0,33 -0,46 0,69 1,21 
♀ -0,2 1,22 -1,16 -0,53 0,26 -0,32 0,75 1,36 
DE 
♂ 0,81 0,69 0,79 0,6 0,81 0,7 0,89 1,09 
♀ 0,65 0,82 0,93 0,79 0,63 0,98 0,65 0,89 
Min. 
♂ -0,79 0,42 -3,16 -1,26 -1,11 -1,02 -1,23 -1,25 
♀ -1,25 -0,1 -3,35 -2,11 -0,51 -2,16 -0,62 -1,16 
Max. 
♂ 2,12 2,95 -0,28 0,62 2,12 1,23 2,17 3,05 
♀ 1,19 3,09 0,24 1,02 1,87 1,6 2 2,42 
Curt. 
♂ -0,07 -0,14 0,09 -1,33 0,44 -0,37 0,1 0,01 
♀ 0,05 -0,13 -0,08 -0,28 0,49 -0,6 -0,03 1,56 
Asim. 
♂ 0,67 0,65 -0,76 -0,3 0,27 0,78 -0,37 -0,28 
♀ 0,32 0,61 -0,71 -0,07 0,81 0,02 -0,2 -0,96 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
IMC: Índice de Masa Corporal; Calc.: calculado; RTS: Ratio Talla Sentado; ILP: Índice de Longitud de la Pierna; ICC: Índice 
cintura-cadera; ATB: Área Total del Brazo; AMB: Área Muscular del Brazo; AGB: Área Grasa del Brazo; Ind.: Índice; Gr.: 
grasa 
 
































♂ 18 18 18 17 18 18 18 18 18 18 18 
♀ 29 29 29 29 29 29 28 29 27 29 29 
Media 
♂ 0,56 1,53 -0,47 0,64 0,45 0,02 -0,14 -0,48 -0,93 0,9 0,16 
♀ 0,75 1,44 -0,3 0,75 0,35 0,28 0,36 -0,33 -0,73 0,76 0,59 
Mediana 
♂ 0,56 1,52 -0,33 0,59 0,56 0,14 -0,12 -0,39 -0,74 1,02 0,15 
♀ 0,91 1,41 -0,49 0,77 0,43 0,37 0,23 -0,44 -0,77 0,7 0,5 
DE 
♂ 0,71 0,74 0,93 0,42 0,64 0,58 0,81 0,75 0,95 0,55 0,78 
♀ 0,8 0,78 0,87 0,58 0,56 0,6 0,73 0,92 0,76 0,54 0,68 
Min. 
♂ -1,08 0,29 -2,45 -0,04 -1,33 -1,1 -2,07 -1,82 -3,04 -0,23 -1,33 
♀ -0,75 -0,46 -2,32 -0,46 -1,03 -1 -0,83 -1,83 -2,21 -0,22 -0,96 
Max. 
♂ 1,72 2,65 1,24 1,39 1,27 1 1,13 0,74 0,71 1,68 1,67 
♀ 2,11 2,7 1,92 2,04 1,42 1,39 2,11 2,88 0,45 1,98 1,82 
Curt. 
♂ 0,34 -1,18 0 -0,54 2,31 -0,5 0,58 -0,63 0,52 -0,11 0 
♀ -1,08 0,16 1,21 -0,13 0,25 -0,29 -0,28 4,09 -0,84 -0,29 -0,43 
Asim. 
♂ -0,23 0,06 -0,37 -0,01 -1,26 -0,16 -0,73 0,03 -0,37 -0,71 -0,23 





* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Sen.: sentado; Long. : Longitud; Pier.: pierna; Per.: perímetro; Cad.: cadera; Cint.: cintura; Biestil.; biestiloidea; Bic.: 
bicondilar; Hum.: húmero; Bicres.: bicrestal; Biacr.:biacromial 
 
Tabla 41. Estadística descriptiva de las puntuaciones Z de los pliegues grasos subcutáneos y el peso de los niños y niñas 
de 4 años  
 










♂ 18 18 18 18 18 
♀ 29 29 29 29 29 
Media 
♂ 0,33 0,43 -0,02 -0,37 1,12 
♀ 0,86 0,54 -0,13 0,05 1,06 
Mediana 
♂ 0,35 0,52 -0,1 -0,43 1,04 
♀ 0,83 0,59 -0,18 0,04 0,93 
DE 
♂ 0,57 0,7 0,68 0,43 0,61 
♀ 0,5 0,74 0,47 0,72 0,71 
Min. 
♂ -1,05 -0,81 -1,42 -0,95 0,05 
♀ -0,04 -0,94 -0,89 -1,22 -0,61 
Max. 
♂ 1,33 1,56 1,07 0,51 2,29 
♀ 1,76 2,06 0,66 1,29 2,27 
Curt. 
♂ 0,85 -0,66 -0,28 -0,51 -0,73 
♀ -1,02 -0,09 -1,24 -1,02 -0,49 
Asim. 
♂ -0,35 -0,35 0 0,31 0,23 
♀ -0,07 -0,14 0,05 0 -0,16 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
PS: pliegue graso subcutáneo; Tricip.: tricipital; Subesc.: subescapular; Suprail.: suprailíaco 
 
 










♂ 18 18 18 17 18 18 18 18 
♀ 29 29 29 29 28 28 28 28 
Media 
♂ 0,22 1,37 -1,37 -0,18 -0,19 -0,74 0,29 0,83 
♀ -0,22 1,21 -1,2 -0,56 -0,07 -0,63 0,53 0,95 
Mediana 
♂ 0,21 1,54 -1,51 0 -0,14 -0,73 0,38 0,82 
♀ -0,2 1,4 -1,37 -0,68 -0,18 -0,66 0,55 1,01 
DE 
♂ 0,56 0,99 1,1 0,61 0,76 1,04 0,65 0,92 





♂ -0,55 -0,5 -3,2 -1,45 -1,82 -3,01 -0,94 -0,93 
♀ -1,51 -1,4 -3,29 -2,15 -1,15 -2,06 -0,67 -0,71 
Max. 
♂ 1,06 2,96 0,64 1 0,98 0,98 1,6 2,36 
♀ 0,99 3,04 1,31 0,88 1,53 0,99 2,49 2,84 
Curt. 
♂ -1,23 -0,67 -0,66 0,35 0,07 0,18 0,31 -0,55 
♀ -0,85 1,21 0,74 -0,98 -0,34 -0,47 0,83 -0,14 
Asim. 
♂ 0,07 -0,4 0,28 -0,01 -0,69 -0,61 -0,29 -0,06 
♀ -0,06 -0,86 0,6 -0,04 0,47 0,37 0,51 -0,16 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
IMC: Índice de Masa Corporal; Calc.: calculado; RTS: Ratio Talla Sentado; ILP: Índice de Longitud de la Pierna; ICC: Índice 
cintura-cadera; ATB: Área Total del Brazo; AMB: Área Muscular del Brazo; AGB: Área Grasa del Brazo; Ind.: Índice; Gr.: 
grasa 
 

































♂ 23 23 23 23 23 23 23 23 23 23 23 
♀ 25 25 25 25 25 25 25 25 25 25 25 
Media 
♂ 0,27 0,36 -0,21 0,23 0,39 0,03 -0,27 -0,82 -1,21 0,51 0,2 
♀ 0,14 0,46 -0,19 0,81 0,53 0,37 0,73 -0,16 -0,71 0,61 0,46 
Mediana 
♂ 0,44 0,14 -0,17 0,13 0,37 0,1 -0,19 -0,67 -1,29 0,57 0,12 
♀ 0,12 0,71 -0,28 0,85 0,36 0,46 0,79 -0,18 -1,05 0,59 0,54 
DE 
♂ 1,12 1,14 1,03 0,55 0,41 0,6 0,65 0,62 0,91 0,6 0,82 
♀ 0,83 0,94 0,76 0,78 0,62 0,74 0,81 0,8 1,04 0,77 0,95 
Min. 
♂ -1,86 -2,22 -2,82 -0,68 -0,39 -1,01 -1,87 -1,82 -2,77 -0,97 -1,26 
♀ -1,22 -1,46 -1,48 -0,33 -0,67 -0,94 -0,78 -1,49 -2,99 -1,07 -2,35 
Max. 
♂ 2,46 2,56 1,48 1,1 1,24 1,31 0,73 0,45 0,16 1,54 1,93 
♀ 2,48 2,89 1,28 2,63 1,56 1,82 2,18 1,19 1,47 2,25 2,05 
Curt. 
♂ -0,52 0,11 0,4 -1,33 -0,55 -0,51 0,55 -0,44 -0,9 0,34 0,21 
♀ 1,3 0,79 -0,48 -0,43 -1,08 -0,66 -0,84 -1,02 0 0,34 1,89 
Asim. 
♂ -0,14 -0,01 -0,42 -0,05 0,16 0,15 -0,79 0,1 -0,17 -0,53 0,35 
♀ 0,77 0,28 0,33 0,52 0,07 -0,01 0,03 0,06 0,22 0,06 -0,75 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Sen.: sentado; Long. : Longitud; Pier.: pierna; Per.: perímetro; Cad.: cadera; Cint.: cintura; Biestil.; biestiloidea; Bic.: 






Tabla 44. Estadística descriptiva de las puntuaciones Z de los pliegues grasos subcutáneos y el peso de los niños y niñas 
de 5 años  
 










♂ 23 23 23 23 23 
♀ 25 25 25 25 25 
Media 
♂ -0,06 0,41 0,05 -0,36 1,16 
♀ 0,65 0,69 0,37 0,15 1,23 
Mediana 
♂ -0,02 0,67 0,06 -0,49 1,27 
♀ 0,59 0,64 0,27 -0,07 1,21 
DE 
♂ 0,64 0,64 0,5 0,48 0,62 
♀ 0,71 0,75 0,59 0,85 0,62 
Min. 
♂ -1,08 -0,84 -0,88 -0,98 -0,14 
♀ -0,62 -0,92 -0,41 -0,99 0,22 
Max. 
♂ 1,09 1,6 1,14 0,6 2,15 
♀ 2,17 2,15 1,9 2,31 2,19 
Curt. 
♂ -0,85 -0,38 -0,6 -0,76 -0,25 
♀ -0,38 -0,32 0,93 1,03 -1,15 
Asim. 
♂ 0,21 -0,66 0,12 0,7 -0,43 
♀ 0,23 -0,03 0,86 1,23 0,13 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
PS: pliegue graso subcutáneo; Tricip.: tricipital; Subesc.: subescapular; Suprail.: suprailíaco 
 










♂ 23 23 23 23 23 23 23 23 
♀ 25 25 25 25 25 25 25 25 
Media 
♂ 0,17 0,32 -0,38 0 -0,17 -0,67 0,31 0,74 
♀ 0,48 0,38 -0,47 -0,41 0,34 -0,29 0,76 0,96 
Mediana 
♂ 0,32 0,42 -0,5 0,2 -0,14 -0,63 0,55 0,92 
♀ 0,39 0,6 -0,65 -0,23 0,38 -0,29 0,59 0,92 
DE 
♂ 0,79 1,04 1,06 0,93 0,57 0,73 0,64 0,83 
♀ 0,84 0,91 0,89 0,89 0,73 0,91 0,82 0,84 
Min. 
♂ -2,24 -1,86 -2,49 -1,9 -1,53 -2,33 -1,02 -1,15 
♀ -0,97 -2,3 -1,96 -2,34 -1 -1,91 -0,7 -0,73 
Max. 
♂ 1,24 2,23 1,7 1,71 0,6 0,96 1,52 2,38 
♀ 2,07 1,75 2,02 1,73 1,65 1,14 2,26 2,95 




♀ -0,79 2,4 1,81 0,43 -0,87 -1,16 -0,95 0,63 
Asim. 
♂ -2,06 -0,31 0,07 -0,38 -0,8 -0,17 -0,67 -0,56 
♀ 0,24 -1,36 1,08 0,06 0,07 0,01 0,28 0,06 
 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
IMC: Índice de Masa Corporal; Calc.: calculado; RTS: Ratio Talla Sentado; ILP: Índice de Longitud de la Pierna; ICC: Índice 
cintura-cadera; ATB: Área Total del Brazo; AMB: Área Muscular del Brazo; AGB: Área Grasa del Brazo; Ind.: Índice; Gr.: 
grasa 
 































♂ 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 24 
♀ 26 26 26 26 26 26 26 26 26 26 26 
Media 
♂ -0,09 0,12 -0,9 0,16 0,14 -0,19 -0,67 -1,14 -1,58 0,31 0,31 
♀ 0,32 0,73 -0,11 1 0,66 0,36 0,78 -0,31 -0,75 0,83 0,75 
Mediana 
♂ -0,01 0,24 -0,98 -0,05 0,15 -0,3 -0,96 -1 -1,64 0,32 0,39 
♀ 0,35 0,67 -0,08 0,94 0,74 0,3 0,81 -0,32 -0,76 0,71 0,77 
DE 
♂ 0,81 0,97 0,73 0,74 0,48 0,63 0,81 0,61 0,86 0,59 0,7 
♀ 0,87 1,04 0,72 0,86 0,68 0,71 0,81 0,74 0,96 0,78 0,92 
Min. 
♂ -1,34 -1,83 -1,95 -0,79 -0,83 -0,9 -2 -2,48 -3,76 -0,98 -1,69 
♀ -1,26 -1,56 -1,87 -0,84 -0,44 -1,06 -0,4 -1,54 -3,59 -0,44 -2,12 
Max. 
♂ 1,3 1,99 0,42 1,94 1,4 1,67 1,52 0,05 -0,42 1,28 1,59 
♀ 2,2 2,96 1,47 2,68 2,16 1,77 2,48 1,56 0,77 2,68 2,12 
Curt. 
♂ -1,27 -0,46 -1,18 -0,06 1,64 1,94 0,91 0,02 0,21 -0,11 1,66 
♀ 0,44 0,1 0,67 -0,24 -0,6 -0,16 -0,59 0,51 1,91 -0,09 2,74 
Asim. 
♂ -0,03 -0,38 0,26 0,83 0,3 1,23 0,85 -0,33 -0,74 -0,27 -0,69 
♀ 0,13 -0,02 -0,31 0,31 0,09 0,11 0,43 0,26 -0,99 0,65 -1,04 
 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Sen.: sentado; Long. : Longitud; Pier.: pierna; Per.: perímetro; Cad.: cadera; Cint.: cintura; Biestil.; biestiloidea; Bic.: 
bicondilar; Hum.: húmero; Bicres.: bicrestal; Biacr.:biacromial 
 
Tabla 47. Estadística descriptiva de las puntuaciones Z de los pliegues grasos subcutáneos y el peso de los niños y niñas 















♂ 24 24 24 24 24 
♀ 26 26 26 26 24 
Media 
♂ -0,24 0,32 0 -0,38 1,12 
♀ 0,61 0,55 0,18 0,18 1,24 
Mediana 
♂ -0,37 0,21 -0,07 -0,52 0,93 
♀ 0,49 0,64 0,05 0,07 1,32 
DE 
♂ 0,63 0,67 0,64 0,72 0,97 
♀ 0,75 0,87 0,63 0,91 0,87 
Min. 
♂ -1,16 -1 -0,83 -1,24 -0,85 
♀ -0,9 -0,99 -0,78 -1,05 -0,14 
Max. 
♂ 1,1 1,66 1,96 2,24 3,09 
♀ 2,1 2,38 1,61 2,02 2,75 
Curt. 
♂ -0,48 -0,25 2,85 7,14 0,18 
♀ -0,59 -0,66 -0,5 -1,07 -0,96 
Asim. 
♂ 0,52 0,3 1,44 2,34 0,51 
♀ 0,2 0,16 0,48 0,4 0,12 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
PS: pliegue graso subcutáneo; Tricip.: tricipital; Subesc.: subescapular; Suprail.: suprailíaco 
 









♂ 24 24 24 24 24 24 24 24 
♀ 26 26 26 26 26 26 26 26 
Media 
♂ 0,35 0,73 -0,9 -0,39 -0,3 -0,98 0,24 0,67 
♀ 0,72 0,57 -0,74 -0,35 0,46 -0,17 0,61 0,73 
Mediana 
♂ 0,19 0,56 -0,7 -0,59 -0,56 -1,05 0,11 0,57 
♀ 0,66 0,71 -0,86 -0,66 0,48 -0,2 0,62 0,82 
DE 
♂ 0,75 0,91 0,98 1,02 0,77 0,93 0,83 0,9 
♀ 0,94 0,86 0,88 1,04 0,73 0,75 0,99 0,98 
Min. 
♂ -0,58 -1,35 -3,48 -2,23 -1,55 -3,03 -1,17 -0,78 
♀ -0,75 -1,44 -2,08 -1,8 -0,62 -1,39 -0,65 -1,17 
Max. 
♂ 2,5 2,95 1,23 1,33 1,84 0,72 2,28 2,54 
♀ 2,55 1,82 1,25 1,83 1,95 1,06 3,25 2,52 
Curt. 
♂ 1,49 1,16 1,47 -1,13 1,16 0,13 0,5 -0,6 
♀ -0,5 0,22 0,03 -0,96 -0,69 -1,12 0,69 -0,55 
Asim. 
♂ 1,17 0,24 -0,5 0,04 0,94 -0,08 0,84 0,33 





* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
IMC: Índice de Masa Corporal; Calc.: calculado; RTS: Ratio Talla Sentado; ILP: Índice de Longitud de la Pierna; ICC: Índice 




Tabla 49. Estadística descriptiva de las puntuaciones Z de las longitudes, anchuras y perímetros de los niños y niñas de 7 
años  
 


















♂ 23 23 23 23 22 23 23 23 23 23 23 
♀ 30 30 30 30 30 30 30 29 29 29 30 
Media 
♂ 0,24 0,29 -0,79 0,43 0,37 0,11 -0,14 -1,07 -1,65 0,55 0,5 
♀ 0,22 0,78 -0,29 0,98 0,75 0,22 0,81 -0,53 -0,58 0,9 0,58 
Mediana 
♂ 0,15 0,22 -0,65 0,31 0,29 -0,04 -0,4 -1,34 -1,55 0,45 0,28 
♀ 0,34 0,94 -0,3 0,7 0,44 0,02 0,48 -0,57 -0,52 0,62 0,69 
DE 
♂ 1,03 1,13 0,79 0,74 0,5 0,76 0,83 0,96 1,17 0,72 0,87 
♀ 0,87 0,79 1,02 1 0,68 0,86 0,94 0,88 0,96 0,77 0,94 
Min. 
♂ -1,15 -1,55 -2,13 -0,62 -0,14 -1,55 -1,07 -2,77 -4,84 -0,82 -0,98 
♀ -1,44 -0,77 -3,2 -0,57 -0,25 -1,18 -0,81 -2,77 -2,43 -0,65 -1,26 
Max. 
♂ 2,45 2,6 0,76 2,13 2,03 1,72 1,81 1,01 -0,19 2,29 1,85 
♀ 1,9 1,98 1,34 2,87 2,19 1,87 2,53 0,72 0,91 2,52 2,27 
Curt. 
♂ -0,84 -0,42 -0,37 0,03 5,04 0,66 -0,07 -0,06 1,29 0,5 -1,03 
♀ -0,64 -0,98 0,93 -0,94 -0,55 -0,78 -1,17 0,24 -1,3 -0,29 -0,71 
Asim. 
♂ 0,37 0,21 0,22 0,76 2,11 0,47 0,86 0,52 -1,15 0,55 -0,05 
♀ -0,14 -0,34 -0,76 0,52 0,84 0,5 0,38 -0,55 -0,09 0,54 0,06 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Sen.: sentado; Long. : Longitud; Pier.: pierna; Per.: perímetro; Cad.: cadera; Cint.: cintura; Biestil.; biestiloidea; Bic.: 
bicondilar; Hum.: húmero; Bicres.: bicrestal; Biacr.:biacromial 
 
Tabla 50. Estadística descriptiva de las puntuaciones Z de los pliegues grasos subcutáneos y el peso de los niños y niñas 
de 7 años  
 










♂ 23 23 22 22 20 
♀ 30 30 29 30 27 
Media 
♂ -0,02 0,45 0,29 0,11 1,47 
♀ 0,32 0,58 0,32 0,12 1,22 




♀ -0,11 0,52 0,22 -0,09 0,89 
DE 
♂ 0,73 0,75 0,73 0,77 0,78 
♀ 0,89 0,85 0,72 0,96 0,92 
Min. 
♂ -0,97 -1,47 -0,77 -0,71 0,33 
♀ -0,93 -0,65 -0,78 -1,27 -0,18 
Max. 
♂ 1,9 1,67 1,79 1,97 3,29 
♀ 1,9 2,8 1,95 2,06 3,04 
Curt. 
♂ 0,79 0,63 -0,19 0,74 1,14 
♀ -1,05 -0,2 -0,04 -0,67 -1,01 
Asim. 
♂ 1,06 -0,36 0,79 1,35 0,96 
♀ 0,58 0,57 0,68 0,56 0,45 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
PS: pliegue graso subcutáneo; Tricip.: tricipital; Subesc.: subescapular; Suprail.: suprailíaco 
 









♂ 23 23 23 22 23 23 23 23 
♀ 30 30 30 30 30 30 30 30 
Media 
♂ 0,59 0,79 -0,98 -0,15 0,32 -0,22 0,63 0,67 
♀ 0,54 0,87 -1,03 0,15 0,53 -0,22 0,59 0,78 
Mediana 
♂ 0,39 0,83 -0,98 -0,19 0,07 -0,19 0,39 0,44 
♀ 0,23 0,94 -1,03 0,21 0,23 -0,34 0,21 0,73 
DE 
♂ 0,65 0,85 0,91 0,69 0,82 0,8 1,01 1,01 
♀ 1,02 1,06 1,15 0,75 0,87 0,95 1,09 0,99 
Min. 
♂ -0,28 -0,92 -3,48 -1,81 -0,57 -1,5 -1,18 -1,9 
♀ -1,24 -0,79 -5,34 -2,2 -0,97 -2,15 -0,67 -0,49 
Max. 
♂ 2,15 3,03 0,77 1,28 2,31 1,88 2,35 2,52 
♀ 2,48 4,57 0,65 1,72 2,13 1,89 3,88 3,71 
Curt. 
♂ 0,13 1,3 1,61 0,89 0,1 0,78 -0,58 0,73 
♀ -0,9 3,93 5,64 2,54 -1,15 -0,21 1,17 0,91 
Asim. 
♂ 0,93 0,43 -0,63 0 0,92 0,52 0,47 -0,27 
♀ 0,38 1,19 -1,6 -0,71 0,38 0,27 1,13 0,87 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
IMC: Índice de Masa Corporal; Calc.: calculado; RTS: Ratio Talla Sentado; ILP: Índice de Longitud de la Pierna; ICC: Índice 








Tabla 52. Estadística descriptiva de las puntuaciones Z de las longitudes, anchuras y perímetros de los niños y niñas de 8 
años  
 


















♂ 21 21 21 21 21 21 21 21 21 21 21 
♀ 28 28 28 28 28 28 28 27 27 28 28 
Media 
♂ 0,15 0,05 -0,83 0,06 0,1 -0,1 -0,48 -1,26 -1,55 0,12 0,08 
♀ 0,22 0,81 -0,29 0,76 0,36 0,19 0,86 -0,18 -0,7 0,7 0,48 
Mediana 
♂ 0 0,08 -1,04 -0,13 0 -0,11 -0,82 -1,48 -1,26 0,01 0,06 
♀ 0,23 0,91 -0,3 0,65 0,3 0,24 0,7 -0,11 -0,52 0,74 0,28 
DE 
♂ 0,99 0,85 1 0,9 0,59 0,8 0,9 0,79 1,11 0,82 0,86 
♀ 0,71 0,64 0,74 0,74 0,62 0,72 0,7 0,71 1,06 0,79 0,65 
Min. 
♂ -1,12 -1,88 -2,55 -1,11 -0,77 -1,13 -1,51 -2,56 -4,23 -0,8 -1,74 
♀ -0,94 -0,73 -1,91 -0,4 -0,51 -0,98 -0,36 -1,73 -2,67 -0,57 -0,75 
Max. 
♂ 2,5 1,67 1,37 2,5 1,62 1,56 1,93 0,46 0,28 2,43 1,99 
♀ 1,71 1,76 1,23 2,21 1,9 1,38 2,39 1,38 1,36 2,64 2,04 
Curt. 
♂ 0,22 0,44 0,66 1,2 0,65 -0,32 0,85 -0,31 0,54 1,5 0,55 
♀ -0,86 0,28 -0,31 -0,81 0,24 -1,11 -0,3 -0,09 -0,33 0,13 -0,03 
Asim. 
♂ 0,81 -0,19 0,76 1,04 0,88 0,74 1,17 0,54 -0,69 1,04 0,08 
♀ 0,13 -0,73 -0,06 0,34 0,82 -0,21 0,5 -0,07 0,06 0,47 0,48 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Sen.: sentado; Long. : Longitud; Pier.: pierna; Per.: perímetro; Cad.: cadera; Cint.: cintura; Biestil.; biestiloidea; Bic.: 
bicondilar; Hum.: húmero; Bicres.: bicrestal; Biacr.:biacromial 
 
Tabla 53. Estadística descriptiva de las puntuaciones Z de los pliegues grasos subcutáneos y el peso de los niños y niñas 
de 8 años  
 










♂ 21 21 21 21 19 
♀ 28 28 27 28 24 
Media 
♂ -0,28 0,34 0,11 -0,26 0,97 
♀ 0,14 0,76 0,18 0,07 1,06 
Mediana 
♂ -0,36 0,18 -0,08 -0,55 1,01 
♀ 0,1 0,71 0,01 -0,03 1,04 
DE 
♂ 0,81 0,73 0,69 0,8 0,76 
♀ 0,68 0,71 0,65 0,93 0,71 
Min. 
♂ -1,31 -1,07 -0,78 -1,05 -0,27 
♀ -0,97 -0,32 -0,82 -1,44 -0,28 




♀ 1,59 2,14 1,48 2,17 2,19 
Curt. 
♂ 1,71 -0,26 -0,72 2,86 -0,22 
♀ -0,46 -1,01 -0,69 0,04 -0,82 
Asim. 
♂ 1,01 0,24 0,61 1,64 0,33 
♀ 0,35 0,13 0,52 0,65 -0,15 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
PS: pliegue graso subcutáneo; Tricip.: tricipital; Subesc.: subescapular; Suprail.: suprailíaco 
 










♂ 21 21 21 21 21 21 21 21 
♀ 28 28 28 28 28 28 28 28 
Media 
♂ 0,26 0,76 -0,88 -0,15 0,02 -0,74 0,44 0,65 
♀ 0,33 1,02 -1,06 -0,6 0,57 -0,35 0,62 1,21 
Mediana 
♂ -0,12 0,94 -1 -0,19 -0,32 -0,65 0 0,44 
♀ 0,2 1,02 -1,06 -0,4 0,42 -0,45 0,51 1,04 
DE 
♂ 0,88 0,86 0,89 0,69 0,88 0,87 1,09 0,96 
♀ 0,85 0,7 0,71 0,89 0,65 0,84 0,83 1,15 
Min. 
♂ -0,64 -0,88 -2,47 -1,53 -0,96 -2,7 -1,14 -1,13 
♀ -1,04 -0,46 -2,77 -2,57 -0,56 -1,67 -0,49 -0,7 
Max. 
♂ 2,3 2,18 0,76 1,42 2,46 0,87 3,08 2,58 
♀ 2,02 2,58 0,36 1,72 2 2,03 2,43 3,72 
Curt. 
♂ -0,32 -0,64 -0,65 0,72 1,28 0,17 0,25 -0,26 
♀ -0,53 0,17 0,32 1 -0,29 1,22 -0,71 -0,4 
Asim. 
♂ 0,91 -0,3 0,16 0,22 1,27 -0,21 0,9 0,28 
♀ 0,46 -0,03 -0,18 0,23 0,5 0,94 0,55 0,46 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
IMC: Índice de Masa Corporal; Calc.: calculado; RTS: Ratio Talla Sentado; ILP: Índice de Longitud de la Pierna; ICC: Índice 
cintura-cadera; ATB: Área Total del Brazo; AMB: Área Muscular del Brazo; AGB: Área Grasa del Brazo; Ind.: Índice; Gr.: 
grasa 
 































♂ 28 28 28 28 28 27 28 28 28 28 28 





♂ 0,17 0,08 -0,81 0,39 0,18 -0,02 -0,17 -1,11 -1,54 0,42 0,12 
♀ 0,03 0,31 -0,21 0,53 0,29 0,15 0,59 -0,42 -0,6 0,74 0,4 
Mediana 
♂ 0,36 0,16 -0,73 0,21 -0,06 0,08 -0,34 -1,05 -1,87 0,22 0,22 
♀ 0,1 0,15 -0,13 0,61 0,33 0,24 0,57 -0,66 -0,53 0,94 0,18 
DE 
♂ 0,96 0,87 0,98 0,99 0,69 0,97 1,15 0,92 1,46 0,81 0,78 
♀ 0,89 0,86 0,87 0,69 0,67 0,72 0,71 0,93 0,87 0,74 0,84 
Min. 
♂ -2,41 -1,68 -3,63 -1,01 -0,82 -1,94 -1,73 -2,89 -4,39 -1 -1,44 
♀ -1,67 -1,38 -1,53 -0,84 -1,35 -1,41 -0,8 -2,02 -2,92 -0,76 -0,8 
Max. 
♂ 1,58 1,7 0,56 2,1 1,47 1,61 2,25 1,12 1,34 2,01 1,51 
♀ 1,75 1,75 1,52 1,57 1,3 1,25 1,86 1,44 0,87 1,66 2,4 
Curt. 
♂ 0,45 -0,68 1,06 -1,1 -0,96 -0,72 -0,35 0,19 -0,39 -0,39 -0,74 
♀ -0,79 -0,25 -0,71 -0,91 -0,19 -0,1 -0,41 -0,71 0,93 -0,68 -0,48 
Asim. 
♂ -0,78 -0,02 -0,9 0,43 0,5 -0,11 0,68 0,17 0,3 0,47 -0,2 
♀ 0,02 0,06 0,24 -0,36 -0,57 -0,58 -0,09 0,35 -0,37 -0,66 0,52 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Sen.: sentado; Long. : Longitud; Pier.: pierna; Per.: perímetro; Cad.: cadera; Cint.: cintura; Biestil.; biestiloidea; Bic.: 
bicondilar; Hum.: húmero; Bicres.: bicrestal; Biacr.:biacromial 
 
Tabla 56. Estadística descriptiva de las puntuaciones Z de los pliegues grasos subcutáneos y el peso de los niños y niñas 
de 9 años  
 










♂ 28 28 28 28 23 
♀ 25 25 25 25 23 
Media 
♂ -0,1 0,43 0,29 0,3 1,07 
♀ 0,01 0,54 -0,07 -0,18 1,27 
Mediana 
♂ -0,22 0,47 0,21 -0,13 1,03 
♀ 0,17 0,62 0,04 -0,02 1,4 
DE 
♂ 0,91 0,8 0,8 1,17 0,91 
♀ 0,69 0,69 0,56 0,82 0,77 
Min. 
♂ -1,9 -1,26 -1 -1,03 -0,78 
♀ -1,5 -0,79 -1,08 -1,54 -0,24 
Max. 
♂ 1,35 1,71 1,88 3,06 3,1 
♀ 0,94 1,68 0,95 1,08 2,54 
Curt. 
♂ -0,9 -0,6 -0,59 -0,19 0,24 
♀ -0,03 -0,85 -0,99 -1,36 -0,76 
Asim. 
♂ 0,14 -0,29 0,44 0,98 0,33 
♀ -0,7 -0,32 -0,06 -0,13 -0,2 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 















♂ 28 28 28 28 28 28 28 28 
♀ 25 25 25 25 25 25 25 25 
Media 
♂ 0,47 1 -1 -0,39 0,29 -0,47 0,69 0,73 
♀ 0,21 0,61 -0,56 -0,45 0,3 -0,5 0,35 0,91 
Mediana 
♂ 0,33 0,97 -0,96 -0,37 0,1 -0,46 0,51 0,6 
♀ 0,22 0,74 -0,67 -0,59 0,29 -0,44 0,26 0,99 
DE 
♂ 1 0,82 0,83 0,69 1,1 1,05 1,33 0,96 
♀ 0,8 0,84 0,83 0,83 0,67 0,76 0,72 1 
Min. 
♂ -1,28 -0,39 -2,62 -1,72 -1,16 -2,13 -1,53 -1,13 
♀ -1,26 -1,15 -1,85 -3,26 -1 -2,06 -0,84 -0,72 
Max. 
♂ 2,36 2,59 0,38 0,89 2,7 1,48 3,17 2,4 
♀ 1,49 1,88 1,15 0,95 1,5 1,31 1,53 2,99 
Curt. 
♂ -0,78 -0,79 -0,85 -0,64 -0,22 -0,77 -0,61 -0,59 
♀ -1,14 -0,38 -0,46 4,86 -0,4 0,65 -1,14 -0,54 
Asim. 
♂ 0,36 0,11 -0,19 -0,12 0,76 0,16 0,36 -0,17 
♀ -0,11 -0,61 0,51 -1,24 -0,09 0,25 0,14 0,04 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
IMC: Índice de Masa Corporal; Calc.: calculado; RTS: Ratio Talla Sentado; ILP: Índice de Longitud de la Pierna; ICC: Índice 




Tabla 58. Estadística descriptiva de las puntuaciones Z de las longitudes, anchuras y perímetros de los niños y niñas de 10 
años  
 


















♂ 34 34 34 34 34 34 34 34 34 34 34 
♀ 35 35 35 35 35 35 35 34 35 35 35 
Media 
♂ 0,24 -0,12 -0,34 0,46 0,23 0,09 -0,12 -1,16 -1,01 0,49 0,09 
♀ 0,07 0,1 0,05 0,62 0,4 0,17 0,6 -0,64 -0,37 0,89 0,4 
Mediana 
♂ 0,22 -0,15 -0,24 0,43 0,15 0,11 -0,21 -1,08 -1,01 0,42 0,1 
♀ -0,19 0,08 -0,07 0,69 0,43 0,29 0,55 -0,62 -0,46 0,75 0,01 
DE 
♂ 1,01 0,93 0,98 0,8 0,61 0,66 0,82 1,04 1,12 0,9 1,02 
♀ 0,88 0,88 0,77 0,79 0,62 0,85 0,78 0,86 0,69 0,88 0,91 




♀ -1,48 -1,77 -0,99 -0,85 -0,73 -1,71 -1,45 -2,29 -2,01 -0,59 -1,12 
Max. 
♂ 2,82 2,03 2,19 1,99 1,53 1,22 1,43 1,01 1,15 2,31 2,39 
♀ 2,13 2,3 1,94 2,25 1,68 1,78 2,07 1,31 0,94 2,4 2,72 
Curt. 
♂ 0,74 0,42 0,7 -0,77 -0,63 -0,64 -0,62 0,15 0,45 -0,51 1,12 
♀ -0,22 0,13 0,01 -0,35 -0,72 -0,25 0,23 -0,06 -0,12 -1,01 -0,25 
Asim. 
♂ 0,28 -0,2 0,51 0,23 0,25 -0,18 0,27 -0,37 -0,55 0,25 -0,36 
♀ 0,42 0,01 0,77 -0,02 0,08 -0,2 -0,46 0,06 -0,02 0,01 0,66 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Sen.: sentado; Long. : Longitud; Pier.: pierna; Per.: perímetro; Cad.: cadera; Cint.: cintura; Biestil.; biestiloidea; Bic.: 
bicondilar; Hum.: húmero; Bicres.: bicrestal; Biacr.:biacromial 
 
 
Tabla 59. Estadística descriptiva de las puntuaciones Z de los pliegues grasos subcutáneos y el peso de los niños y niñas 
de 10 años  
 










♂ 34 34 34 34 29 
♀ 35 35 34 35 28 
Media 
♂ -0,01 0,5 0,28 0,42 1,31 
♀ 0,27 0,58 0 0,06 1,43 
Mediana 
♂ 0 0,67 0,2 0,26 1,24 
♀ 0,18 0,62 -0,11 0,05 1,39 
DE 
♂ 0,71 0,62 0,72 0,91 0,77 
♀ 0,84 0,72 0,63 0,97 0,83 
Min. 
♂ -1,36 -0,82 -0,92 -0,87 -0,24 
♀ -1,25 -1,13 -0,96 -1,52 -0,71 
Max. 
♂ 1,32 1,46 1,85 2,21 2,72 
♀ 1,64 2,03 1,42 2,02 2,69 
Curt. 
♂ -0,6 -0,79 -0,53 -1,05 -0,43 
♀ -0,85 0,53 -0,56 -0,75 0,78 
Asim. 
♂ 0,13 -0,42 0,55 0,4 -0,01 
♀ 0 -0,39 0,51 0,12 -0,79 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 




















♂ 34 34 34 34 34 34 34 34 
♀ 35 35 35 35 35 35 35 35 
Media 
♂ 0,44 0,53 -0,42 -0,31 0,24 -0,41 0,75 0,79 
♀ 0,42 0,16 -0,07 -0,3 0,3 -0,34 0,45 0,94 
Mediana 
♂ 0,27 0,59 -0,48 -0,27 0,13 -0,49 0,79 1 
♀ 0,43 0,28 -0,18 -0,59 0,26 -0,52 0,43 0,91 
DE 
♂ 0,88 0,68 0,65 0,78 0,74 0,73 1,02 0,77 
♀ 0,85 0,69 0,66 0,84 0,73 0,8 0,81 0,98 
Min. 
♂ -1,57 -1,24 -1,59 -1,89 -1,01 -1,83 -1,11 -0,73 
♀ -1,56 -1,48 -1,29 -2,05 -1,62 -2,32 -1 -1,19 
Max. 
♂ 2,24 1,76 1,23 1,21 1,77 1,03 2,57 2,17 
♀ 2,12 1,39 1,44 1,32 1,69 1,39 2,5 3,33 
Curt. 
♂ -0,25 0,2 0,05 -0,29 -0,51 -0,28 -0,86 -0,96 
♀ -0,45 -0,31 -0,4 -0,4 0,24 -0,14 0,73 0,17 
Asim. 
♂ 0,23 -0,45 0,37 -0,25 0,38 0,38 -0,01 -0,31 
♀ -0,19 -0,41 0,31 0,29 -0,47 0,02 0,6 0,24 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
IMC: Índice de Masa Corporal; Calc.: calculado; RTS: Ratio Talla Sentado; ILP: Índice de Longitud de la Pierna; ICC: Índice 




































♂ 32 32 32 32 31 32 31 32 31 32 32 
♀ 30 30 30 30 30 29 30 30 29 30 30 
Media 
♂ -0,27 -0,48 -0,53 0,04 0,05 -0,33 -0,36 -0,96 -1,01 0,36 -0,24 
♀ 0,11 0,41 -0,14 0,47 0,15 0,16 0,52 -0,45 -0,58 0,57 0,31 
Mediana 
♂ -0,41 -0,41 -0,43 -0,2 -0,11 -0,4 -0,4 -0,91 -0,94 0,17 -0,22 
♀ 0,13 0,42 -0,14 0,54 0,15 0,4 0,71 -0,41 -0,57 0,62 0,31 
DE 
♂ 0,8 0,8 0,86 0,93 0,67 0,92 0,99 0,83 0,88 0,96 0,88 





♂ -1,56 -1,87 -2,34 -1,31 -0,81 -1,83 -1,59 -2,45 -2,53 -0,89 -2,26 
♀ -1,68 -1,23 -1,92 -1,3 -1,51 -2,06 -1,21 -2,75 -2,22 -1,1 -1,95 
Max. 
♂ 0,95 1,04 0,73 2,77 2,26 1,97 2,2 0,63 0,56 3,27 1,14 
♀ 2,04 1,9 1,92 1,71 1,31 1,27 1,95 1,56 0,84 1,97 2,31 
Curt. 
♂ -1,27 -1,21 -0,89 1,55 3,32 0,88 0,32 -0,53 -0,83 2,25 -0,55 
♀ 0,52 -0,5 0,63 0,33 0,75 0,38 -0,16 0,32 -0,46 -0,45 0,23 
Asim. 
♂ -0,04 0,08 -0,4 1,13 1,64 1 0,9 0,33 0,02 1,42 -0,31 
♀ -0,31 -0,11 -0,08 -0,79 -0,53 -1,09 -0,4 -0,31 -0,37 -0,24 -0,16 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Sen.: sentado; Long. : Longitud; Pier.: pierna; Per.: perímetro; Cad.: cadera; Cint.: cintura; Biestil.; biestiloidea; Bic.: 
bicondilar; Hum.: húmero; Bicres.: bicrestal; Biacr.:biacromial 
 
Tabla 62. Estadística descriptiva de las puntuaciones Z de los pliegues grasos subcutáneos y el peso de los niños y niñas 
de 11 años  
 










♂ 32 32 31 32 27 
♀ 30 30 29 30 24 
Media 
♂ -0,32 0,24 0,05 0,09 0,7 
♀ 0,33 0,4 -0,18 -0,06 0,94 
Mediana 
♂ -0,51 0,2 -0,09 -0,26 0,55 
♀ 0,36 0,49 -0,3 0,01 1,04 
DE 
♂ 0,79 0,73 0,62 1,01 0,59 
♀ 0,83 0,65 0,69 0,86 0,83 
Min. 
♂ -1,38 -1,42 -1,09 -1,08 -0,25 
♀ -1,65 -1,13 -1,27 -1,65 -0,48 
Max. 
♂ 1,87 1,71 1,72 2,9 1,9 
♀ 1,73 1,72 1,75 1,72 2,09 
Curt. 
♂ 1,46 -0,14 1,01 1,84 -0,77 
♀ 0,35 -0,09 0,82 -0,25 -1,41 
Asim. 
♂ 1,19 0,01 0,97 1,54 0,24 
♀ -0,81 -0,17 0,86 0 -0,19 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 



















♂ 32 32 32 31 31 31 31 31 
♀ 30 30 30 30 30 30 30 30 
Media 
♂ 0,07 0,59 -0,41 0,13 -0,08 -0,72 0,34 0,53 
♀ 0,36 0,63 -0,56 -0,64 0,25 -0,05 0,33 0,58 
Mediana 
♂ -0,23 0,51 -0,32 0 -0,18 -0,76 0,15 0,47 
♀ 0,59 0,6 -0,53 -0,59 0,44 -0,04 0,34 0,59 
DE 
♂ 0,96 0,84 0,81 0,59 0,88 1,01 1,22 0,92 
♀ 0,82 0,73 0,73 0,86 0,72 0,79 0,74 0,8 
Min. 
♂ -1,51 -1,01 -2,16 -0,73 -1,11 -3,89 -1,75 -1,24 
♀ -1,37 -0,85 -2,04 -2,72 -1,38 -1,82 -0,97 -0,88 
Max. 
♂ 2,73 2,33 1,07 1,71 2,37 0,56 3,37 2,42 
♀ 2,06 1,97 0,87 1,63 1,61 1,4 2,32 2,15 
Curt. 
♂ 1,16 -0,64 -0,6 1,86 0,92 1,68 0,27 -0,24 
♀ -0,3 -0,69 -0,63 1,32 -0,14 -0,03 0,58 -0,48 
Asim. 
♂ 1,11 0,19 -0,28 1,11 1,09 -0,99 0,69 0,38 
♀ -0,45 -0,17 0,05 -0,03 -0,39 -0,12 0,61 0,29 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
IMC: Índice de Masa Corporal; Calc.: calculado; RTS: Ratio Talla Sentado; ILP: Índice de Longitud de la Pierna; ICC: Índice 
cintura-cadera; ATB: Área Total del Brazo; AMB: Área Muscular del Brazo; AGB: Área Grasa del Brazo; Ind.: Índice; Gr.: 
grasa 
 



















N 18 18 18 18 18 18 18 18 18 18 18 
MEDIA -0,11 0,04 -0,16 0,27 -0,07 0,03 0,33 -0,77 -0,99 0,57 0,06 
MEDIANA -0,14 0,05 -0,35 0,44 0,01 0,12 0,45 -0,61 -0,95 0,60 0,48 
DE 0,86 1,11 0,82 0,75 0,53 0,65 0,79 1,16 1,24 0,77 1,03 
MIN -1,98 -2,45 -1,81 -1,15 -1,04 -1,20 -1,11 -3,14 -3,29 -0,88 -1,97 
MAX 0,93 1,77 1,36 1,64 0,79 0,84 1,71 1,42 0,93 1,75 1,73 
CURT. -0,69 0,29 -0,29 -0,39 -0,77 -0,85 -0,58 0,66 -0,63 -0,69 -0,80 
ASIM. -0,49 -0,36 0,20 -0,42 -0,24 -0,60 -0,19 -0,64 -0,28 -0,36 -0,24 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Sen.: sentado; Long. : Longitud; Pier.: pierna; Per.: perímetro; Cad.: cadera; Cint.: cintura; Biestil.; biestiloidea; Bic.: 






Tabla 65. Estadística descriptiva de las puntuaciones Z de los pliegues grasos subcutáneos y el peso de las niñas de 12 
años  








N 18 18 18 18 16 
MEDIA 0,14 0,33 -0,25 -0,42 0,74 
MEDIANA 0,43 0,33 -0,43 -0,49 0,70 
DE 0,78 0,75 0,65 0,74 0,66 
MIN -1,45 -0,83 -1,27 -1,53 -0,68 
MAX 1,24 1,71 0,87 0,85 1,79 
CURT. -0,46 -0,78 -0,99 -1,01 -0,11 
ASIM. -0,73 0,10 0,46 0,27 -0,35 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
PS: pliegue graso subcutáneo; Tricip.: tricipital; Subesc.: subescapular; Suprail.: suprailíaco 
 









N 18 18 18 18 18 18 18 18 
MEDIA 0,15 0,26 -0,26 -0,85 0,09 -0,25 0,28 0,61 
MEDIANA 0,28 -0,07 0,12 -1,06 0,21 -0,04 0,09 0,64 
DE 0,79 1,18 1,21 0,89 0,75 0,98 0,80 1,02 
MIN -1,28 -1,57 -2,30 -1,98 -1,28 -1,59 -0,84 -0,88 
MAX 1,22 2,20 1,51 1,90 1,42 1,45 2,19 2,24 
CURT. -0,85 -0,92 -0,91 4,74 -0,55 -1,33 0,44 -1,38 
ASIM. -0,50 0,52 -0,62 1,93 -0,17 -0,05 0,86 0,08 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
IMC: Índice de Masa Corporal; Calc.: calculado; RTS: Ratio Talla Sentado; ILP: Índice de Longitud de la Pierna; ICC: Índice 




















II.1.  DESCRIPTIVOS CON VARIABLES DE ANTROPOMETRIA Y BIA DE LAS 
MADRES 
 










M-Per.   
Cint. 








N 383 383 383 381 383 382 382 382 383 383 
MEDIA 160,91 84,68 36,34 29,67 4,88 78,83 100,64 8,99 48,26 76,23 
MEDIANA 160,70 84,70 36,30 29,30 4,90 77,00 99,40 8,90 48,20 76,10 
DE 5,91 3,30 1,78 2,57 0,28 9,08 9,35 0,73 2,60 4,18 
MIN 141,20 74,30 27,80 20,40 4,10 63,50 77,50 5,60 38,20 58,40 
MAX 177,20 99,00 42,90 39,00 5,80 131,40 151,50 12,70 58,00 87,90 
CURT. 0,14 0,87 1,83 1,62 0,04 3,44 2,81 4,64 0,85 0,69 
ASIM. 0,04 0,24 -0,17 0,30 0,07 1,34 0,99 1,09 0,07 -0,01 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Sen.: sentado; A.: Anchura; Biacr.:biacromial; Bicres.: bicrestal ; Biestil.: biestiloidea; Per.: perímetro; Cad.: cadera; Cint.: 
cintura; Fem.: fémur; Alt: altura; Rod: rodilla; Long. : Longitud; Pier.: pierna 
 










N 380 380 375 362 378 
MEDIA 63,52 10,88 22,38 15,12 13,70 
MEDIANA 61,70 9,50 21,60 13,70 12,60 
DE 11,77 5,45 6,61 5,87 5,98 
MIN 40,80 2,40 6,40 5,40 3,00 
MAX 126,60 33,20 38,40 35,40 34,40 
CURT. 5,31 2,28 -0,58 0,42 1,03 
ASIM. 1,66 1,40 0,24 0,90 0,92 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Bicip.: bicipital; Tricip.: tricipital; Subesc.: subescapular; Suprail.: suprailíaco 
 
 
Tabla 3. Estadística descriptiva de los índices de las madres 
DESCRIPTIVOS M-IMC M-RTS M-ILP M-ICC 
N 374 383 383 382 
MEDIA 24,42 52,64 47,36 0,78 
MEDIANA 23,75 52,69 47,30 0,78 
DE 4,17 1,48 1,48 0,05 




MAX 51,40 58,64 53,20 0,94 
CURT. 6,27 2,66 2,62 -0,29 
ASIM. 1,81 -0,14 0,14 0,12 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
IMC: Índice de Masa Corporal; RTS: Ratio Talla Sentado; ILP: Índice de Longitud de la Pierna; ICC: Índice cintura-cadera 
 





M-%   
MG 
M-kg   
MG 
















M-kg   
Magr. 
Tronco 
N 375 375 374 375 375 375 375 375 375 375 
MEDIA 1307,50 30,68 20,13 43,23 31,66 4,84 667,06 41,62 9,73 24,49 
MEDIANA 1297,00 30,47 18,45 43,00 31,50 4,00 663,00 45,93 8,80 24,50 
DE 129,93 6,91 8,54 4,09 2,99 2,40 65,84 11,26 4,71 2,13 
MIN 1048,00 11,52 4,70 34,40 25,20 1,00 378,00 5,98 0,60 19,80 
MAX 1953,00 55,21 69,90 62,00 45,40 21,00 895,00 57,39 32,40 32,50 
CURT. 3,30 0,47 6,18 1,75 1,74 6,53 1,22 0,24 4,28 0,82 
ASIM. 1,19 0,25 1,87 0,75 0,75 1,72 0,22 -1,09 1,53 0,52 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Met.: metabolismo; MG: masa grasa; kg: Kilogramos; MM: masa magra; Tr: troncal; Gr.: grasa; Visc.: visceral 
II.2.DESCRIPTIVOS CON LOS Z-SCORES DE LAS MADRES 












N 383 383 383 381 383 383 382 382 
MEDIA -0,11 -0,22 -0,16 0,31 0,02 -0,98 -0,72 0,09 
MEDIANA -0,13 -0,20 -0,16 0,27 0,03 -0,97 -0,75 0,01 
DE 0,87 0,93 0,85 0,73 0,91 0,95 0,73 0,76 
MIN -3,24 -3,39 -4,81 -2,67 -4,37 -3,71 -2,61 -2,22 
MAX 2,27 3,50 2,69 2,62 2,42 1,94 2,09 3,64 
CURT. 0,22 0,76 2,70 1,73 1,19 0,02 0,32 1,53 
ASIM. -0,08 0,05 -0,49 -0,08 -0,26 -0,10 0,43 0,60 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Sen.: sentado; A.: Anchura; Biacr.:biacromial; Bicres.: bicrestal ; Biestil.: biestiloidea; Per.: perímetro; Cad.: cadera; Cint.: 




















* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 
Tricip.: tricipital; Subesc.: subescapular; Suprail.: suprailíaco 
 
Tabla 7. Estadística descriptiva de las puntuaciones Z de los índices de las madres 
DESCRIPTIVOS 
               
M-IMC 
                
M-RTS 
                 
M-ILP 
                
M-ICC 
N 374 383 383 382 
MEDIA -0,36 -0,18 0,16 -1,23 
MEDIANA -0,39 -0,12 0,15 -1,26 
DE 0,66 1,01 0,98 0,78 
MIN -1,85 -4,44 -4,08 -3,52 
MAX 2,36 3,65 3,84 0,78 
CURT. 0,82 2,83 2,72 -0,34 
ASIM. 0,61 -0,37 -0,08 -0,08 
 
* N: tamaño muestral; DE: desviación estándar; Min.: valor mínimo; Max.: valor máximo; Curt.: curtosis; Asim.: asimetría; 












N 380 375 362 378 
MEDIA -0,28 -0,44 -1,33 -1,38 
MEDIANA -0,36 -0,43 -1,44 -1,38 
DE 0,69 0,95 0,91 0,90 
MIN -2,04 -3,36 -3,60 -3,80 
MAX 2,67 1,64 1,23 0,99 
CURT. 2,09 -0,36 -0,39 -0,32 
















REGRESIONES LINEALES ENTRE LAS VARIABLES 




























































Fig. 1. Regresiones lineales simples entre la edad decimal y la talla, talla sentado, RTS, altura de rodilla, longitudes de la 




































Fig. 2. Regresiones lineales simples entre la edad decimal y la anchura y profundidad del tóraz, anchuras bicondilares de 



























































































Fig.4. Regresiones lineales simples entre la edad decimal y los pliegues tricipital, supracrestal, suprailíaco y de la 















































































Fig. 6. Regresiones lineales simples entre la edad decimal y el ICC, ICT, IMC, peso y presión arterial.  
